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Die vorliegende Studie wurde durchgeführt um den Einfluss des Katastrophisierens auf 
die spinale Nozizeption und die individuelle Schmerzempfindung zu untersuchen. Als 
Maß für die spinale Nozizeption wurde der nozizeptive Flexorreflex (NFR) verwendet. 
Dieser wurde bei gesunden Probanden mittels Oberflächenelektromyogramm (EMG) an 
der unteren Extremität über mehrere Minuten abgeleitet, quantifiziert und dann als 
basale NFR-Messungen bezeichnet.  
 
Während der Reflexableitung wurden die Probanden dazu aufgefordert auf Kommando 
zu Katastrophisieren. Sie sollten bezüglich der schmerzhaften elektrischen Reize durch 
die EMG-Ableitung katastrophisieren. Zu bestimmten Zeitpunkten während der 
Reflexableitung bewerteten die Probanden die Schmerzintensität der elektrischen Reize. 
Derselbe Ansatz wurde genutzt um den Effekt des Katastrophisierens auf das Ausmaß 
der zeitlichen Summation des NFRs bzw. der Schmerzempfindung zu untersuchen.  
 
Bei den basalen Messungen konnte während des Katastrophisierens ein signifikanter 
Anstieg sowohl der NFR-Flächen (Fläche unter der EMG-Kurve) als auch der 
Schmerzintensitätsbewertungen verzeichnet werden. Das selbstinduzierte 
Katastrophisieren veränderte das Ausmaß der zeitlichen Summation nicht, weder im 
Hinblick auf die Bewertung der Schmerzintensität noch bei den NFR-Flächen. 
 
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie legen nahe, dass Katastrophisieren die 
Schmerzwahrnehmung zumindest teilweise durch Beeinflussung der absteigenden 
Schmerzhemmung beeinflusst und stehen im Einklang mit aktuellen Konzepten der 
Beeinflussung der absteigenden Bahnen durch kognitive und emotionale Prozesse.  
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1.1 Nozizeption und Schmerz 
1.1.1 Definition und Charakterisierung von Schmerz 
 
Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes- und Gefühlserlebnis, das mit aktueller oder 
potentieller Gewebsschädigung verknüpft ist oder mit Begriffen einer solchen 
Schädigung beschrieben wird (Merskey and Boduk 1994). 
Die oben genannte Definition besagt, dass Schmerz mehr als nur eine reine 
Sinnesempfindung ist, nämlich ein Sinnes- und gleichzeitig meist unlustbetontes 
Gefühlserlebnis. Weiter wird festgehalten, dass Schmerzen dann auftreten, wenn 
Körpergewebe so stark gereizt wird, dass eine Schädigung droht oder auftritt.  
Schmerz zeigt in den meisten Fällen eine Organschädigung an, trotzdem sind nicht alle 
Gewebe- oder Organschäden mit Schmerzen verbunden. Tumore sind oft lange Zeit 
schmerzlos und werden somit häufig erst spät entdeckt. 
 
Es gibt zwei Modalitäten, den somatischen und den viszeralen Schmerz. 
Wird der somatische Schmerz als von der Haut ausgehend empfunden, dann wird er als 
Oberflächenschmerz bezeichnet. Wird er dagegen als von Muskeln, Knochen, 
Gelenken oder Bindegeweben ausgehend empfunden, so bezeichnet man ihn als 
Tiefenschmerz. Oberflächen- und Tiefenschmerz sind somit Subqualitäten des 





Der viszerale- oder Eingeweideschmerz tritt beispielsweise bei rascher und starker 
Dehnung der Hohlorgane (z.B. Magen, Gallenblase, Darm oder Nierenbecken) auf. Des 
Weiteren sind Spasmen oder starke Kontraktionen schmerzhaft, besonders wenn sie mit 
mangelnder Durchblutung (Ischämie) verbunden sind. 
Zum Schmerz tragen sensorische, affektive, kognitive, vegetative und motorische 
Komponenten bei, diese Komponenten stehen jedoch nur in lockerer Beziehung 
zueinander (Schaible und Schmidt 2000; Meßlinger 2010). 
 
Die sensorische Komponente beschreibt Lokalisation, Intensität und Zeitverlauf eines 
noxischen Reizes. Beim Eintauchen der Hand in kaltes (z.B. 8°C) Wasser wird uns die 
Lokalisation und Intensität des Kältereizes bewusst. Außerdem bemerken wir den 
Beginn und das Ende des Reizes, je nachdem wann wir die Hand in das Wasser 
eintauchen bzw. herausnehmen. Daher wird diese Messfunktion des Schmerzes 
sensorische oder sensorisch-diskriminative Komponente genannt (Schaible and Schmidt 
2000). 
 
Die affektive Komponente beschreibt die emotionale Bewertung eines 
Sinneseindruckes. Ein Sinneseindruck kann als angenehm oder unangenehm empfunden 
werden. Das hängt oft von den jeweiligen Umständen und persönlichen Erfahrungen ab. 
Der Schmerz löst allerdings meistens unangenehme Affekte (Emotionen) in uns aus. 
Unser Wohlbefinden wird gestört und daher tut der Schmerz weh (Schaible und 





Die vegetative Komponente des Schmerzes wird reflektorisch über das autonome oder 
vegetative Nervensystem vermittelt. Tauchen wir beispielsweise unsere Hand in kaltes 
Wasser verengen sich die Blutgefäße, was durch ein Abblassen der Hand sichtbar wird. 
In der Regel steigen bei starken Schmerzen auch die Herzfrequenz und der Blutdruck 
an. Die Atmung wird gesteigert und die Pupillen erweitern sich. Die vegetative 
Komponente ist bei viszeralen Schmerzen besonders ausgeprägt und kann sich z.B. bei 
einer Gallenkolik als Übelkeit mit Erbrechen und Schweißausbrüchen äußern (Schaible 
und Schmidt 2000). 
 
Die motorische Komponente des Schmerzes ist uns meist als Flucht- oder Schutzreflex 
bekannt. Schließlich ist es gut, dass wir beim versehentlichen Eintauchen der Hand in 
kochendes Wasser diese möglichst schnell wieder zurückziehen. Aber auch bei 
Tiefenschmerz und viszeralen Schmerzen sind motorische Komponenten z.B. in Form 
von Muskelspasmen oder -verspannungen bekannt. Des Weiteren gibt es auch 
psychomotorische Komponenten des Schmerzes. Beispielsweise fangen Menschen an 
zu weinen oder verziehen das Gesicht wenn sie Schmerzen haben (Schaible und 
Schmidt 2000; Meßlinger 2010). 
 
Bei der kognitiven Schmerzbewertung wird der aktuelle Schmerz an den im Kurz- und 
Langzeitgedächnis gespeicherten Schmerzerfahrungen gemessen und entsprechend 
diesen Erfahrungen bewertet. Das Ergebnis dieser kognitiven Schmerzbewertung 
beeinflusst die Schmerzäußerungen (psychomotorische Komponente, z.B. Mimik, 





1.1.2 Physiologie der peripheren Nozizeption 
 
„Die Spezifitätstherorie des Schmerzes, ursprünglich von Descartes formuliert, geht 
davon aus, dass Schmerz eine eigenständige Empfindung mit einem weitgehend dafür 
spezialisierten nervösen Apparat von Sensoren, Leitungsbahnen und Zentren ist.“ 
(Schaible und Schmidt 2000).  
Alle Menschen und zumindest alle höher entwickelten tierischen Organismen verfügen 
über spezielle Sensoren (Sinnesrezeptoren) für potentielle Schmerzreize. Da diese eine 
sehr hohe Erregungsschwelle haben, werden sie nur durch gewebeschädigende oder 
gewebebedrohende Reize („Noxen“, lat. noxa = Schaden) aktiviert. Afferente 
Nervenfasern mit diesen Sensoren werden daher als Nozizeptoren (Nozisensoren) 
bezeichnet. Die von ihnen aktivierten neuronalen Strukturen sind das nozizeptive 
System. Die Aufnahme, Weiterleitung und zentralnervöse Verarbeitung noxischer 
Signale bezeichnet man als Nozizeption.  
Die Nozizeptoren der menschlichen Haut sind polymodal, d.h. sie antworten sowohl auf 
mechanische als auch auf chemische und thermische Reize. Histologisch handelt es sich 
bei den Nozizeptoren um nicht korpuskuläre, sogenannte „freie“ Nervenendigungen. 
Die afferenten Axone der Nozizeptoren sind dünn myelinisiert oder marklos. Die dünn 
myelinisierten Fasern (Gruppe III- oder Aδ-Fasern) haben Leitungsgeschwindigkeiten 
zwischen 2,5 und 20 m/s. Marklose Fasern (Gruppe IV- oder C-Fasern) haben 
Leitungsgeschwindigkeiten von unter 2,5 m/s. Gruppe IV-Fasern sind im peripheren 






Man kann zwischen einem ersten und einem zweiten Schmerz unterscheiden. Beide 
Schmerzformen gehören zum sogenannten Oberflächenschmerz (s. Abschnitt 1.1.1.). 
Sticht man beispielsweise mit einer Nadel in die Hand, so empfindet man zunächst 
einen Schmerz von „hellem“ Charakter, der gut lokalisierbar ist und der nach 
Beendigung des Reizes schnell abklingt.  Dieser „helle“ Schmerz hat überwiegend 
aktivierenden Charakter, indem er beispielsweise Schutz- und Fluchtreflexe auslöst. Es 
kommt z.B. zum Wegziehen der Hand. So kann eine weitere Schädigung der Hand 
durch die Nadel verhindert werden. Dieser erste Schmerz wird über markhaltige Aδ-
Fasern vermittelt (Schaible und Schmidt 2000; Meßlinger 2010). 
 
Mit einer Latenz von ca. 0,5 bis 1 Sekunde folgt dem ersten Schmerz dann der zweite 
Schmerz. Er hat vorwiegend dumpfen, brennenden Charakter, der schwerer zu 
lokalisieren ist und nur langsam abklingt. Er wirkt eher inaktivierend, d.h. der verletzte 
Bereich wird geschont um die Regeneration zu fördern. Der zweite Schmerz wird über 
marklose C-Fasern vermittelt (Schaible und Schmidt 2000; Meßlinger 2010). 
 
Eine weitere Gruppe sind die Aβ-Fasern (oder auch Fasern der Gruppe II). Sie sind für 
die nicht-nozizeptive Mechanosensibilität der Haut verantwortlich, sie übertragen 
Berührungs- und Druckempfindungen. Bei einem Faserdurchmesser von ca. 8 µm leiten 
sie mit einer mittleren Geschwindigkeit von 30 bis 70 m/s. Sie sind markhaltig und 
nicht für die Nozizeption verantwortlich (Schaible und Schmidt 2000). 
1.1.3 Zentralnervöse Weiterleitung und Verarbeitung 
 
In Rückenmark und Hirnstamm werden die afferenten nozizeptiven Zuflüsse auf 




Zentren in Thalamus und Hirnstamm ziehen. Im Rückenmark enden die nozizeptiven 
Afferenzen an Neuronen des Hinterhorns. Ein Teil dieser Nervenzellen ist 
Ausgangspunkt der Vorderseitenstrangbahnen (Tractus spinothalamicus u.a.), die in 
Richtung Hirnstamm aufsteigen, um sich dort mit den nozizeptiven, weitgehend aus 
dem N. trigeminus stammenden Afferenzen aus dem Kopfbereich zu vereinigen 
(Schaible und Schmidt 2000).  
 
Der Name Vorderseitenstrangbahn leitet sich von dem Vorderseitenstrang im ventralen 
Rückenmark ab, der aufsteigende Axone von Neuronen des kontralateralen Hinterhorns 
enthält. Der Vorderseitenstrang zieht dann durch die Formatio reticularis zu zentralen 
Strukturen. Zu den zentralen schmerzverarbeitenden Regionen (der sogenannten 
„Schmerzmatrix“) gehören Thalamus, Hypothalamus, limbisches System (u.a. 
Hippocampus, Gyrus cinguli, insulärer Kortex) und Gyrus postcentralis 
(somatosensorischer Kortex S1-3) sowie der präfrontale Kortex. Vom Thalamus ziehen 
die Bahnen nach einer weiteren synaptischen Umschaltung zu den verschiedenen 
kortikalen Arealen. Die Aktivierung von kortikalen Regionen ist eine wesentliche 
Voraussetzung für das bewusste Schmerzempfinden (Schaible und Schmidt 2000). 
 
Nozizeptive Afferenzen sind auch in spinale Reflexbögen eingebunden. Ein typischer 
spinaler Reflex ist der nozizeptive Flexorreflex (NFR), auch „Wegziehreflex“ genannt, 
der in der vorliegenden Arbeit als Maß für spinale Nozizeption genutzt wurde (s. 
Abschnitt 1.2). Der NFR zeigt sich als rasche Beugebewegung einer Extremität als 
Reaktion auf einen noxischen Reiz. Der physiologische Sinn des NFR ist, Hand oder 




zwischen die nozizeptiven Afferenzen und die entsprechenden Motoneurone geschaltet 
sind. Auch supraspinale Efferenzen (vom Gehirn absteigende Bahnsysteme) können den 
NFR beeinflussen.  
 
Absteigende Bahnsysteme sind ein weiterer Teil des nozizeptiven Systems. 
Supraspinale Neurone der absteigenden Bahnen projizieren zu Neuronen des 
Rückenmarks  und kontrollieren als absteigende Hemmung oder Fazilitierung die 
Verarbeitung des nozizeptiven Einstroms auf Rückenmarksebene.  
Zentrale Bestandteile des absteigenden Schmerzhemmsystems sind periaquäduktales 
Grau, rostroventrale Medulla, Nucleus raphe magnus und Locus subcoeruleus. Bei 
Aktivierung der absteigenden Hemmsysteme werden auf Rückenmarksebene die 
Neurotransmitter Serotonin und Noradrenalin ausgeschüttet, die die nozizeptive 
synaptische Übertragung abschwächen. So wird die nozizeptive Information schon auf 
Rückenmarksebene supprimiert und erreicht nur in abgeschwächter Form die 
supraspinalen Strukturen. Die absteigende Hemmung ist daher als Mechanismus der 
körpereigenen Schmerzabwehr anzusehen. Eine Aktivierung dieses Systems führt zu 
einer herabgesetzten Schmerzempfindung. Daher ist sie auch von großer Bedeutung in 
der klinischen Schmerztherapie. Man kann beispielsweise medikamentös in dieses 
System eingreifen. Medikamente aus der Klasse der Antidepressiva wirken als 
Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer und verstärken so die Wirkung 
der absteigenden Schmerzhemmung. 
Opioidrezeptoren spielen eine zentrale Rolle bei der Schmerzverarbeitung auf allen 
Ebenen des Nervensystems, insbesondere auch in der absteigenden Schmerzhemmung. 




Wirkung von Noradrenalin und Serotonin an spinalen nozizeptiven Synapsen vermittelt, 
sondern teilweise auch über Interneurone, die dann endogene Opioide (z.B. Enkephalin) 
ausschütten, und darüber die nozizeptive Übertragung im Rückenmark supprimieren, 
z.B. durch Hemmung der Transmitterausschüttung aus primär afferenten C-Fasern. Die 
Ausschüttung endogener Opioide im periaquäduktalen Grau bewirkt eine Aktivierung 
der absteigenden Schmerzhemmung. An den peripheren Endigungen primär afferenter 
Nozizeptoren führen sie zu einer Desensibilisierung. An diesen Systemen greifen die 
Schmerzmittel aus der Substanzgruppe der Opiate an. Sie wirken agonistisch an 
Opioidrezeptoren und hemmen somit die Schmerzentstehung auf allen Ebenen, also 
peripher, spinal und supraspinal. Endogene Opioide (Endorphine, Enkephaline und 
Dynorphine) werden in der Hypophyse aus den Vorläuferproteinen 
Proopiomelanocortin POMC (z.B. β-Endorphin), Proenkephalin und Prodynorphin 
gebildet. 
Außer den Opioiden sind zahlreiche weitere Transmitter, Modulatoren und 
entsprechende Rezeptoren an nozizeptiven Vorgängen im Zentralnervensystem 
beteiligt. Exzitatorische Aminosäuren (Glutamat, Aspartat) spielen hier eine wesentliche 
Rolle. Sie werden sowohl von afferenten Fasern als auch von Neuronen des 
Rückenmarks und supraspinalen Strukturen freigesetzt. Der häufigste Glutamatrezeptor 
im nozizeptiven System ist der AMPA-Rezeptor. Er gehört zu den sogenannten non-
NMDA (N-methyl-D-aspartat)-Rezeptoren. Bei sehr starken Schmerzreizen, die eine 
zentrale Sensibilisierung auslösen können, werden zusätzlich noch NMDA-Rezeptoren 
aktiviert. Auch das sind Glutamatrezeptoren. Einige Antagonisten an NMDA-




Synapsen (z.B. Ketamin =  NMDA-Antagonist) (Schaible und Schmidt 2000; 
Meßlinger 2010; Huppelsberg und Walter 2005).  
 
Sowohl die supraspinale Nozizeption als auch, über absteigende Bahnen, die spinale 
Nozizeption unterliegen dem Einfluß von kognitiven und emotionalen Prozessen bzw. 
Zuständen. Es ist z.B. bereits seit langem bekannt, dass Ablenkung zu einer Abnahme 
des Schmerzempfindens führt, während Konzentration die Schmerzempfindung 
verstärkt (Tracey and Mantyh 2007).  
 
Mit Hilfe der funktionellen Bildgebung wurde gezeigt, dass die Konzentration auf 
Schmerzen zu einem Anstieg der funktionellen Verbindungen der 
schmerzverarbeitenden Hirnregionen (primärer/sekundärer somatosensorischer Kortex, 
Thalamus, Insula, vorderer cingulärer Kortex) führt. Dies lässt ferner vermuten, dass 
Aufmerksamkeit nicht nur eine lokale Hirnregion, sondern auch die funktionelle 
Integration der Aktivierung verschiedener Hirnregionen beeinflusst. Analysen während 
der Ablenkung von Schmerzen zeigen, dass dabei zentrale Hirnregionen des 
absteigenden schmerzhemmenden Systems (präfrontaler Kortex, anteriorer cingularer 
Kortex, periaquäduktales Grau) aktiviert werden (Wiech and Tracey 2009; Wiech et al. 
2008). 
 
 Ebenso wurde gezeigt, dass die Aktivität im periaquäduktalen Grau bei einer 
Ablenkung vom Schmerz im Gegensatz zur Konzentration auf Schmerzen zunimmt 





Dieses Ergebnis lässt auf eine direkte Verbindung zwischen dem absteigenden 
Schmerzhemmsystem und kognitiven Prozessen wie Ablenkung und Aufmerksamkeit 
schließen. Man vermutet, dass es bei Konzentration auf den Schmerz zu einer 
Deaktivierung der absteigenden Schmerzhemmung kommt, während Ablenkung zu 
einer Aktivierung dieses Systems führt. 
Eine andere Möglichkeit wäre eine Zunahme der Schmerzwahrnehmung bei 
Konzentration durch eine Verstärkung der absteigenden Fazilitierung. Dieses System ist 
noch nicht so gut verstanden wie das der absteigenden Hemmung. Es scheint ja auch 
nicht physiologisch sinnvoll zu sein den Schmerz noch zu verstärken. Möglicherweise 
ist es sinnvoll um sehr leichte Schmerzen bewusst wahrnehmbar zu machen und den 
Körper vor bestimmten Gefahren zu schützen oder verletzte Körperstellen durch 
Zunahme der Schmerzhaftigkeit zu schonen. Möglicherweise hat es auch gewissen 
Einfluss bei chronischen Schmerzen.  
Bei Stimulation der rostroventromedialen Medulla (RVM) erhält man, je nach 
Intensität, sowohl antinozizeptive als auch pronozizeptive Reaktionen in 
Hinterhornneuronen. Bei Injektionen von exzitatorischen Transmittern (z.B. Glutamat, 
Neurotensin) in die RVM zeigen sich ähnliche Ergebnisse. Je nach Dosierung kommt es 
zur Erregung oder Hemmung der Hinterhornneurone. Auch durch NMDA-Injektionen 
in die RVM kommt es zu Steigerung der Schmerzantwort, wobei Lidocain-Injektionen 
die Schmerzwahrnehmung hemmen (Porreca et al. 2002).  
 
Da verschiedene Stimulationsintensitäten an der gleichen Stelle unterschiedliche 
Reaktionen auslösen, gibt es wahrscheinlich verschiedene Kerngebiete in der RVM, die 




oder -hemmung gehören. Dieses System erscheint sehr komplex, aber die RVM ist 
möglicherweise eine zentrale Station in diesem Regelkreis, die aber noch nicht komplett 
verstanden ist.   
 
1.2 Der nozizeptive Flexorreflex (NFR) 
 
Der NFR ist ein weit verbreitetes neurophysiologisches Werkzeug. Er ist eine 
polysynaptische sensomotorische Antwort und erzeugt ein Wegziehen der stimulierten 
Extremität (Sandrini et al. 2005). Als Antwort auf elektrische Stimulation eines 
sensiblen peripheren Nervs einer Extremität erhält man üblicherweise einen 
zweigeteilten Reflex. Es gibt einen inkonstanten frühen Reflex (ca. 60-90ms nach 
Stimulation), welcher allgemein als der RII-Reflex bezeichnet wird, und den 
eigentlichen NFR (ca. 100-150ms nach Stimulation).  
 
Studien zeigen, dass der RII-Reflex über dicke, nicht-nozizeptive Aβ-Fasern vermittelt 
wird und der NFR über dünnere, nozizeptive Aδ-Fasern (z.B. Hugon 1973; Ertekin et 
al. 1975). Dazu passt auch, dass die RII-Reflexschwelle relativ niedrig, also bei nicht 
schmerzhaften Stimulationsintensitäten liegt (Hagbarth and Finer 1963; Hugon 1973; 
Danzinger et al. 1998a). Im Gegensatz dazu liegt die NFR-Reflexschwelle höher und es 
konnte eine enge Beziehung zwischen dem NFR und dem Schmerzempfinden gezeigt 
werden (Willer 1977; Bromm and Treede 1980; Chan and Dallaire 1989; Dowman 
1991). Es konnte mehrfach gezeigt werden, dass die Reflexschwelle und -größe des 
NFR bei gesunden Probanden mit der Schwelle und Höhe der subjektiven 
Schmerzempfindung korreliert (Craig 2006; Sandrini et al. 2006; Willer et al. 1979). 




Informationen auf Rückenmarksebene ist und eingesetzt werden kann, um spinale, 
supraspinale und pharmakologische Einflüsse auf die spinale Nozizeption zu 
untersuchen. Der NFR ist rein spinal vermittelt und auch bei kompletten 
Querschnittsläsionen unterhalb der Läsion auszulösen (Sandrini et al. 1999).  
Ergebnisse zeigen jedoch auch, dass der NFR von supraspinalen Zentren moduliert 
werden kann (France and Suchowiecki 2001). Ein möglicher Mechanismus für diese 
supraspinale Modulation wurde beschrieben (Fields and Basbaum 1999). Involviert 
waren periaquäduktales Grau, rostroventrale Medulla, dorsolateraler Pons/Tegmentum 
und dorsolateraler Funikulus. Interessanterweise sind einige dieser Strukturen auch 
zentrale Bestandteile des Systems der absteigenden Schmerzhemmung. Allerdings 
haben Tierversuche angedeutet, dass man die supraspinale Nozizeption steigern kann, 
während der NFR inhibiert wird (Illich et al. 1995). Es sind daher möglicherweise auch 
noch andere Strukturen und Bahnen an der Nozizeption beteiligt. 
Eine Studie von Roy et al.  zeigt, dass der NFR durch emotionale Komponenten 
beeinflusst werden kann und mit der Schmerzbewertung korreliert (Roy et al. 2011). 
Hierbei wurden den Probanden angenehme und unangenehme Bilder gezeigt. Der NFR 
und die Schmerzbewertung stiegen bzw. fielen je nach emotionalem Gehalt des Bildes. 
Auch die funktionelle Bildgebung zeigt einen Zusammenhang von NFR-Größe und 
Schmerzbewertung bei emotionalen Einflüssen. Bei dem Ansehen von unangenehmen 
Bildern werden bestimmte Hirnregionen aktiviert (z.B.  bestimmte Teile der Insula), die 
NFR-Größe nimmt zu und auch die Schmerzbewertung steigt (Roy et al. 2009).  
Da der NFR rein spinal vermittelt ist, lässt eine gleichsinnige Veränderung von NFR 
und Schmerz auf eine Aktivierung absteigender schmerzmodulierender Bahnen 




supraspinale Strukturen sowohl die Schmerzbewertung als auch den NFR beeinflussen 
können und auch das deutet auf einen zentral gesteuerten Einfluss der spinalen 
Schmerzverarbeitung hin.  
Mehrere Studien zeigen, dass der NFR möglicherweise durch verschiedenste 
physiologische Bedingungen (z.B. Menstruationszyklus, Stress, Schlaf usw.) aber auch 
durch pathologische Veränderungen (z.B. Rückenmarksverletzungen, 
Wallenbergsyndrom, Fibromyalgie, Kopfschmerzen usw.) beeinflusst wird (Sandrini et 
al. 2005).  
 
1.3 Zeitliche Summation 
 
Um die zeitliche Summation an Synapsen zu verstehen, muss man zunächst einmal die 
motorischen Endplatten, also die Synapsen zwischen Motoneuronen und Muskelfasern 
betrachten. Muskelfasern haben in der Regel jeweils nur eine motorische Endplatte. 
Durch eine Erregung des zugehörigen motorischen Axons wird ein überschwelliges 
Endplattenpotential erzeugt, was dann zu einem Aktionpotential und somit zu einer 
Muskelzuckung führt. Die Synapsen im zentralen Nervensystem (ZNS) funktionieren 
jedoch anders. Eintreffende synaptische Potentiale sind meist unterschwellig, oft kleiner 
als 1mV. Jedoch haben diese Neurone oft mehrere zuführende Synapsen, deren Effekte 
sich summieren aber auch inhibieren können. Diese vielen afferenten Synapsen 
stammen oft von einer Vielzahl anderer Nervenzellen, deren Axone auf die betrachtete 
Zelle konvergieren. Dadurch kann es zu räumlicher und zeitlicher Summation kommen.  
Werden ein und dieselbe Synapse oder auch räumlich eng beieinander liegende 
Synapsen mehrmals hintereinander mit einer geringen Zeitfolge (einige ms) erregt, kann 




(EPSP) haben sich noch nicht wieder vollständig zurückgebildet, während schon der 
nächste synaptische Strom die Nervenzelle erreicht. Jetzt addiert sich die durch ihn 
verursachte Depolarisation auf die noch bestehende auf, welches als zeitliche 
Summation bezeichnet wird (Dudel 2000; Draguhn 2010).  
 
Wichtig sind in diesem Zusammenhang noch die glutaminergen Synapsen des ZNS. An 
ihren postsynaptischen Membranen gibt es Glutamatrezeptoren vom NMDA-Typ (s. 
Abschnitt 1.1.3.). Erreicht nun ein einzelnes Aktionspotential die Synapse wird 
Glutamat ausgeschüttet. Jedoch reicht diese Menge nicht aus, um die NMDA-Kanäle zu 
öffnen. Sie werden durch Magnesium-Ionen im Kanal blockiert. Nahe den NMDA-
Rezeptoren befinden sich glutaminerge Rezeptoren vom AMPA/Kainat-Typ, die durch 
diese Glutamatmenge geöffnet werden, so dass Natrium in den dendritischen 
Dornfortsatz (Spine) dieses Dendriten einströmen kann. Erreichen nun längere 
Impulsserien über das afferente Axon diese Synapse, so öffnen sich diese 
AMPA/Kainat-Kanäle vollständig und langanhaltend, es strömt viel Natrium ein und 
dadurch wird die Membran bis nahe zum Nullpotential depolarisiert. Diese 
Potentialverschiebung treibt die Magnesium-Ionen aus den NMDA-Kanälen, so dass 
auch diese jetzt durchgängig sind. So strömt noch mehr Natrium und zusätzlich auch 
Kalzium in den dendritischen Dornfortsatz (Spine) ein. Nun können exzitatorische 
postsynaptische Potentiale (EPSP) mit einer großen Amplitude entstehen, die 
ausreichend für die Auslösung eines Aktionspotentials ist. Durch den hohen 
Kalziumeinstrom entsteht an der Synapse für längere Zeit eine erhöhte Empfindlichkeit. 




NMDA-Rezeptor-vermittelte EPSPs länger andauern als rein AMPA/Kainat-Rezeptor-
vermittelte EPSPs (Dudel 2000; Draguhn 2010).   
 
Bei wiederholter Reizung von nozizeptiven Afferenzen mit Frequenzen zwischen 1 und 
3 Hz kommt es in Hinterhornneuronen zu einer zeitlichen Summation von 
exzitatorischen postsynaptischen Potentialen, welche z.B. in Tierversuchen ermittelt 
werden konnte und die als „Wind-up“ bezeichnet wird (Herrero et al. 2000; Eide 2000; 
Staud et al. 2003). Entsprechend findet man bei wiederholter Reizung des N. suralis mit 
denselben Frequenzen eine zeitliche Summation sowohl des NFR als auch der 
Schmerzempfindung (Arendt-Nielsen et al. 1995; Guirimand et al. 2000). Während die 
zeitliche Summation des NFR und das „Wind-up“ der Hinterhornneurone NMDA-
Rezeptor-abhängig sind (Arendt-Nielsen et al. 1995; Herrero et al. 2000; Guirimand et 
al. 2000) werden Einzelreize in den Hinterhornneuronen vorwiegend AMPA-Kainat-
Rezeptor abhängig verarbeitet (Yoshimura and Nishi 1992). 
Aufgrund der Ähnlichkeit beider Phänomene wird häufig angenommen, dass die 
zeitliche Summation der Schmerzempfindung auf spinalem „Wind-up“ beruht, das auch 
durch die zeitliche Summation des NFR widergespiegelt wird. Allerdings gibt es auch 
Beispiele für eine Dissoziation zwischen zeitlicher Summation des NFR und zeitlicher 
Summation der Schmerzempfindung. 
Eine Studie von Rhudy et al. hat gezeigt, dass situations-spezifisches Katastrophisieren 
mit einer erhöhten zeitlichen Summation von Schmerzen assoziiert ist, aber nicht mit 
der zeitlichen Summation des NFR (Rhudy et al. 2011). Daher kann man vermuten, 
dass in diesem Fall die zeitliche Summation der Schmerzempfindung nicht über die 




1.4 Katastrophisieren und Schmerz 
 
Zunächst einmal stellt sich die Frage was mit dem Ausdruck „Katastrophisieren“ 
überhaupt gemeint ist. Wenn Menschen glauben in jeder Situation, die ein schlechtes 
Ende nehmen könnte, nimmt es für sie auch ein schlechtes Ende, oder bei jeder 
Flugreise an einen Absturz denken, kann man das als Katastrophisieren beschreiben. 
Auch ein Student, der bei jeder Prüfung denkt, dass der durchfallen wird und daher von 
der Universität ausgeschlossen wird, katastophisiert. Diese Gedanken zeigen eine 
gewisse Vulnerabilität dieser Menschen an. Sie fühlen sich einer Gefahr ausgesetzt, die 
sie nicht kontrollieren können (Beck 1976; Beck et al. 1985).  
 
Ebenso kann man in Bezug auf Schmerzen katastrophisieren. Als Katastrophisieren in 
Bezug auf Schmerzen bezeichnet man eine kognitive und emotionale übertrieben 
negative Orientierung gegenüber aktuellen oder erwarteten Schmerzen (Turner and 
Aaron 2001; Sullivan et al. 2001b; Keefe et al. 2004; Quartana et al. 2009). Es ist einer 
der stärksten bekannten psychologischen Einflussfaktoren mit Wirkung auf akute und 
chronische klinische Schmerzen (Keefe et al. 1989; Severeijns et al. 2001; Picavet et al. 
2002; Granot and Ferber 2005; Edwards et al. 2006a) und auf experimentelle 
Schmerzen (Sullivan and Bishop 1995; Edwards et al. 2004; Dixon et al. 2004; Granot 
et al. 2006; Edwards et al.2006b; Weissman-Fogel et al. 2008; Campbell et al. 2010). 
Verfahren der kognitiven Verhaltenstherapie, die das Katastrophisieren in Bezug auf 
Schmerzen reduzieren, lindern sowohl den klinischen Schmerz als auch die mit ihm 
verbundenen Einschränkungen (Parker et al. 1988; Jensen et al. 2001; Spinhoven et al. 





Die Neigung einer Person zu katastrophisieren ist nicht von Geburt an festgelegt, 
sondern kann sich auch im Laufe des Lebens verändern. Je nach den Erfahrungen im 
Laufe des Lebens kann sie zunehmen, und möglicherweise auch wieder abnehmen 
(Sullivan et al. 2001a). Dies wäre ein interessanter Ansatz um stark 
katastrophisierenden Schmerzpatienten Linderung zu schaffen. 
Katastrophisieren ist auch assoziiert mit längeren und häufigeren 
Krankenhausaufenthalten und erhöhtem Schmerzmittelbedarf nach Mammacarcinom-
Operationen (Sullivan et al. 2001b). Man sieht, dass Katastrophisieren mit vielen 
schmerzbezogenen Aspekten assoziiert ist. Ein genaueres Verständnis dieser 
Zusammenhänge ist also sowohl für den Patienten als auch für die Krankenkassen von 
Interesse.    
Um zu messen wie stark ein Mensch dazu neigt in Bezug auf Schmerzen zu 
katastrophisieren gibt es Fragebögen wie die „Pain Catastrophizing Scale“ [PCS 
(Sullivan and Bishop 1995; Meyer et al. 2008)]. Die PCS beinhaltet drei Subskalen: (1) 
Hilflosigkeit, (2) Grübelneigung und (3) Magnifikation.  
Typische Fragen sind beispielsweise: „Wenn ich Schmerzen habe, beschäftigen mich 
folgende Gedanken: Ich denke ich kann nicht mehr/der Zustand ist schrecklich und ich 
denke, dass es nie mehr besser wird“. Diese Fragen werden dann auf einer Skala von 
null (trifft nie zu) bis vier (trifft immer zu) bewertet. Nach Beantwortung aller Fragen 
erhält man dann eine Punktzahl, die die Katastrophisierungsneigung bezüglich 
Schmerzen angibt. 
Um herauszufinden wie gut ein Proband mit Coping-Strategien (Fähigkeit mit 
Schmerzen umzugehen) ausgestattet ist, kann man den CSQ (Coping Statigies 




mehreren Unterskalen, darunter einer Katastrophisierungsskala mit sechs Fragen, von 
denen fünf identisch  mit den „Hilflosigkeit“-Items der PCS sind.  
Die PCS-Werte sind stark assoziiert mit der Schmerzempfindung, auch besteht eine 
signifikante Korrelation zwischen PCS-Werten und Schmerzvorerfahrung bzw. 
Schmerzerwartung. Ebenso korrelieren PCS-Werte mit Erfahrungen und Erwartung von 
emotionaler Belastung (Sullivan et al. 2001a).  
Die neuronalen Mechanismen, die dem Zusammenhang zwischen Katastrophisieren und 
erhöhter Schmerzempfindung zugrunde liegen, sind noch nicht vollständig verstanden. 
Mit Hilfe der funktionellen Bildgebung konnte gezeigt werden, dass bei Menschen mit 
einer hohen Katastrophisierungsneigung bestimmte Hirnregionen (vorderer Gyrus 
cinguli, Inselkortex und präfrontale Regionen), die in die emotionale und kognitive 
Schmerzverarbeitung eingebunden sind, eine erhöhte Antwort auf schmerzhafte Stimuli 
geben (Gracely et al. 2004; Seminowicz and Davis 2006). Der Zusammenhang 
zwischen Katastrophisieren und erhöhter Schmerzempfindung bzw. schmerz-induzierter 
kortikaler Aktivitätssteigerung könnte auf verschiedenen Mechanismen beruhen, z.B. 
auf direkten  kortiko-kortikalen Interaktionen und/oder auf der Modulation absteigender 
Systeme, welche die Schmerzweiterleitung auf Rückenmarksebene beeinflussen 
(Sullivan et al. 2001b).  
 
Um die Beeinflussung der nozizeptiven Verarbeitung auf Rückenmarksebene direkt zu 
untersuchen, kann der NFR verwendet werden (Skljarevski and Ramadan 2002; 
Sandrini et al. 2005). Bei der Beeinflussung der absteigenden Schmerzhemmung durch 
die Katastrophisierungsneigung könnte man dann z.B. vermuten, dass Menschen mit 




nicht der Fall. Mehrere Studien zeigen, dass die individuellen NFR-Schwellen und die 
individuelle Katastrophisierungsneigung (erhoben mit der PCS) nicht miteinander 
korrelieren (France et al. 2002; France et al. 2004; Rhudy et al. 2007; Rhudy et al. 
2009). Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass Katastrophisieren die 
Schmerzempfindung nicht über die Modulation absteigender Bahnen beeinflusst. 
Diese Ergebnisse stehen allerdings in gewissem Widerspruch zu den aktuellen 
Konzepten über die Bedeutung der absteigenden Schmerzhemmung für den Einfluss 
von emotionalen und kognitiven Prozessen auf die Schmerzempfindung. 
Katastrophisieren ist eine vielschichtige Antwort auf Schmerz, die unter anderem 
erhöhte Aufmerksamkeit und gesteigerte negative Emotionen gegenüber dem Schmerz 
beinhaltet (Sullivan et al. 2001b; Van Damme et al. 2004; Seminowicz and Davis 2006; 
Quartana et al. 2009). Sowohl für Veränderungen der Aufmerksamkeit als auch für 
negative Emotionen geht man derzeit davon aus, dass sie ihre Wirkung auf die 
Schmerzempfindung zumindest teilweise durch eine Modulation der absteigenden 
Schmerzhemmung und –fazilitierung erreichen. (Rhudy et al. 2005; Tracey and Mantyh 
2007; Bingel and Tracey 2008, Wiech and Tracey 2009; Villemure and Schweinhardt 
2010; Ruscheweyh et al. 2011) 
 
Eine mögliche Erklärung für diese Diskrepanz wäre, dass nicht die 
Katastrophisierungsneigung, sondern nur das tatsächlich aktuelle Katastrophisieren 
selbst einen Einfluß auf die absteigende Schmerzhemmung hat. Allerdings fand man in 
einer Studie von Rhudy et al. keinen Zusammenhang zwischen der Stärke des 




Stärke des Katastrophisierens in Bezug auf den Schmerz während der Ableitung nach 
dem Experiment bewerten (Rhudy et al.2011).  
Eine weitere Erklärungsmöglichkeit ist, dass die NFR-Schwelle individuell nicht nur 
durch Unterschiede in der spinalen Nozizeption, sondern auch durch verschiedene, von 
der spinalen Nozizeption unabhängigen Parameter beeinflusst wird, z.B. durch 
anatomische Variationen der Lage und Tiefe des N. suralis in seinem retromalleolären 
Verlauf. Dies könnte einen Zusammenhang zwischen NFR-Schwelle und 
Katastrophisierungsneigung verschleiern. Es ist also nicht abschließend geklärt, ob der 
schmerzverstärkende Effekt von Katastrophisieren auf einer Modulation der 
absteigenden Schmerzhemmung beruht oder nicht. 
 
1.5 Ziele der Studie 
 
Aus diesen Gründen haben wir in der vorliegenden Studie den Einfluss von 
Katastrophisieren auf die spinale Nozizeption und die individuelle Schmerzempfindung 
reevaluiert. Dazu wurde der Effekt von selbst-induziertem Katastrophisieren auf den 
NFR bei überschwelligen Stimulationsintensitäten untersucht. Der NFR wurde alle 
sechs Sekunden ausgelöst und die Versuchsteilnehmer wurden gebeten, hinsichtlich der 
schmerzhaften Stimulation am N. suralis zu Katastrophisieren, wenn der Versuchsleiter 
sie dazu aufforderte. Derselbe Ansatz wurde genutzt um den Effekt von 
Katastrophisieren auf die zeitliche Summation des NFR bzw. der Schmerzempfindung 
zu untersuchen. Dieses Studiendesign erlaubt eine Innersubjekt-Analyse des Effekts von 
Katastrophisieren auf die laufend erhobene NFR-Größe und ist damit potentiell 
sensitiver als der in bisherigen Studien verwendete Zwischensubjekt-Ansatz mit 







Die Studie wurde gemäß der Deklaration von Helsinki durchgeführt und von der 
lokalen Ethik-Kommission der Westfälischen Wilhelms-Universität Münster (WWU) 
genehmigt.  Vor der Teilnahme gaben die Teilnehmer nach ausführlicher Aufklärung 
über den Ablauf der Studie ihr schriftliches Einverständnis. Siebenundzwanzig 
Teilnehmer/innen wurden rekrutiert. Das durchschnittliche Alter betrug 24,4 ± 3,4 
Jahre. Es nahmen 14 weibliche und 13 männliche Teilnehmer an der Studie teil. Die 
folgenden Kriterien mussten von den Teilnehmern erfüllt werden: (1) Alter zwischen 18 
und 40 Jahren, (2) ausreichende Kenntnis der deutschen Sprache, (3) keine 
neurologischen, internistischen oder psychiatrischen Erkrankungen, (4) keine 
regelmäßige Einnahme von Medikamenten außer oralen Antikontrazeptiva, (5) keine 
chronischen oder häufig auftretenden Schmerzen (gelegentlich auftretende, leichte 
Schmerzen an weniger als fünf Tagen pro Monat waren erlaubt) und (6) kein Nikotin-, 
Alkohol- oder Drogenabusus. Depressivität und Ängstlichkeit wurden mit Hilfe des 
Beck´schen Depressionsinventars [BDI (Beck et al. 1961)] und des State-Trait-
Angstinventars [STAI (Spielberger 1983)] erfasst. Die Ergebnisse aller Teilnehmer 
befanden sich durchschnittlich innerhalb des unteren Wertebereiches (BDI: 3.1 ± 3.2, 
Wertebereich: 0 – 14; STAI-Trait: 32.6 ± 5.7 Wertebereich: 23 – 47; STAI-State: 32.9 ± 
5.5, Wertebereich: 23 – 46). Bei dem BDI-Fragebogen sind Werte von 0 bis 63 
möglich, wobei Werte zwischen Null und Neun als nicht-depressiv gelten (Hautzinger 
et al. 1995; Hautzinger et al. 2009). Bei dem STAI-Fragebogen sind Werte von 20 bis 
80 möglich, wobei kleine Werte für eine geringe aktuelle Ängstlichkeit bzw. eine 




 Die Teilnehmer durften an den Versuchstagen keine akute Schmerzsymptomatik 
aufweisen sowie innerhalb der letzten 24 Stunden keine Analgetika eingenommen 
haben.  
Jeder Teilnehmer nahm an einer Vorbereitungssitzung und an einer zweiten Sitzung, der 
experimentellen Versuchssitzung teil. Während der Vorbereitungssitzungen wurden 
nach Einholen des Einverständnisses die oben genannten Fragebögen ausgefüllt. Des 
Weiteren wurden die Teilnehmer mit der Ableitapparatur und den elektrischen Reizen 
vertraut gemacht. Der NFR wurde abgeleitet und die für die 
Schmerzintensitätsbewertungen verwendete Skala besprochen. Für die Bewertung der 
Schmerzintensität wurde eine elf-stufige Likert-Skala (numerische Ratingskala, NRS) 
verwendet, wobei der Wert „Null“ keinem Schmerz und der Wert „Zehn“ dem stärksten 
vorstellbaren Schmerz entsprach. Der Ablauf der zweiten Sitzung wurde besprochen. 
Besonders das Katastrophisieren wurde näher erläutert. Es wurde die deutsche Version 
der Pain Catastrophizing Scale (PCS) mit ihren standardisierten Anweisungen genutzt, 
um die Katastrophisierungsneigung der Teilnehmer zu erheben. Mit Hilfe der dort 
enthaltenen Aussagen wurden Strategien zum Katastrophisieren aufgezeigt, wie in 
Abschnitt 2.6 detailliert beschrieben. 
 
In der zweiten Sitzung wurde untersucht, ob das Katastrophisieren einen Effekt auf den 
NFR bzw. auf die Schmerzintensitätsbewertung hat. Es wurden sowohl der basale NFR 
mit Reizen im Abstand von 6 s für insgesamt 6 min als auch Zeitliche-Summations-
Blöcke (s. u.) abgeleitet. 
Zusätzlich wurde die NFR-Reflexschwelle und die Schmerzschwelle am Anfang und 




zwei Sitzungen innerhalb von zwei Wochen statt. Die Versuchsteilnehmer nahmen 
während der zweiten Sitzung und einer hier nicht beschriebenen dritten Sitzung noch an 
einer anderen Studie teil. Diese Studie untersuchte den Effekt verschiedener 
Ablenkungsstrategien auf den NFR bzw. die Schmerzintensitätsbewertung. Über die 
Resultate wird getrennt berichtet (Ruscheweyh et al. 2011) 
 
2.2 Ableitung und Quantifizierung des NFR 
 
Der NFR wurde mittels vorbeschriebenen Techniken (Willer 1977; Arendt-Nielsen et 
al. 1994; Bouhassira et al. 2003) an der unteren Extremität abgeleitet. Während der 
Ableitung saßen die Versuchsteilnehmer in einem bequemen Stuhl. Die Rückenlehne 
wurde um ca. 45° nach hinten gekippt. Das Knie, an dem der NFR abgeleitet wurde, 
wurde auf ca. 150° (Winkel zwischen Ober- und Unterschenkel der Beugeseite des 
Beines) gebeugt (Abb. 1). Sowohl für die Stimulation als auch für die Ableitung wurde 
ein EMG-Gerät (Keypoint Portable, Medtronic, Leihgabe von Natus, Langenfeld, 
Germany) genutzt. Die Ableitungs- und Stimulationsstellen wurden mit 
Hautdesinfektionsmittel entfettet. Mittels einer Rubbelpaste wurden lose Hautschuppen 
abgelöst. Der knöchelnah verlaufende Teil des N. suralis wurde mit einer bipolaren 
Elektrode mit Filzpolstern (Abstand zwischen den Polen 23 mm, Natus) stimuliert. 
Jeder Stimulus bestand aus fünf Einzelstimuli mit einer Dauer von jeweils einer 
Millisekunde. Zwischen den Einzelstimuli waren jeweils Pausen von vier ms. So 
entstand eine Gesamtstimulationszeit von 21 ms. Die elektromyographischen Antworten 
wurden am ipsilateralen Musculus biceps femoris (Caput breve) mit einem Paar 
Ag/AgCl Oberflächenelektroden abgeleitet. Die Oberflächenelektroden wurden mit 




platziert. Eine Erdungselektrode wurde direkt unter dem Knie auf dem knöchernen 
Anteil des oberen Schienbeins platziert (Abb. 2). Die elektromyographischen Signale 
wurden bis zu 10000 fach verstärkt und in dem Bereich von 20 bis 3000 Hz Bandpass-
gefiltert. Der Bereich von 60 ms vor der Stimulation bis 440 ms nach der Stimulation 
wurde auf dem Bildschirm angezeigt. Die Daten wurden digitalisiert und zur späteren 
Analyse gespeichert. Der NFR wurde als polyphasische Muskelantworten zwischen 100 
und 150 ms nach Stimulationsbeginn identifiziert.  
 
Um die Größe der NFR-Antwort zu quantifizieren, wurde die Reflexfläche berechnet. 
Hierzu wurde das Reflexsignal in dem Auswertungsbereich zwischen 100 und 150 ms 
nach Stimulationsbeginn zunächst rektifiziert und anschließend integriert. Als Nullwert 
(Baseline) diente dabei der Mittelwert des Signals zwischen 55 und 5 ms vor der 
Stimulation. Die so berechneten Flächen wurden dann für die Quantifizierung genutzt. 
Die Flächen wurden mit der Einheit µV × ms angegeben. In ausgewählten Fällen, die 
einen NFR mit langer Latenz aufwiesen, wurde der Auswertungsbereich einige ms nach 
hinten verschoben (Maximum: 120 – 170 ms). In der Literatur werden oft auch breitere 
Auswertungsbereiche (z.B. 90 – 180 ms nach Stimulationsbeginn) verwendet (Martin et 
al. 2007; Bouhassira et al. 2003), um den individuell unterschiedlichen NFR-Latenzen 
gerecht zu werden. Die individuellen Unterschiede in den NFR-Latenzen können sich 
z.B. durch unterschiedliche Körpergrößen erklären.  
In der vorliegenden Studie haben wir einen kürzeren Auswertungsbereich mit variablem 
Beginn gewählt, um inkonstant auftretende, oft monomorphe niedrigschwellige 
Reflexantworten aus dem Auswertungsbereich auszuschließen, die wahrscheinlich dem 




vorliegenden Studie war vergleichsweise hoch, was möglicherweise auf die 
Vorbereitungssitzungen zurückzuführen ist. Es wird beschrieben, dass der RII-Reflex 
mit einer höheren Regelmäßigkeit auftritt, wenn die Probanden an die elektrische 






















Abbildungen des Versuchsaufbaus: 




Die Versuchsperson sitzt auf dem bequemen Stuhl. Die Rückenlehne ist um ca. 45° 
nach hinten gekippt. Das rechte Knie, an dem der NFR abgeleitet wird, ist auf ca. 150° 
gebeugt (Winkel zwischen Ober- und Unterschenkel der Beugeseite des Beines). Man 
sieht die Stimulationselektrode mit einem gelben Gummiband unter dem rechten 
Außenknöchel  befestigt. Hier verläuft der N. suralis. Direkt unter dem rechten Knie 
sieht man grün die Erdungselektrode. An der Außenseite des  rechten Oberschenkels 
wurden die beiden Ableitungselektroden in ca. 5 cm Abstand zueinander über dem 
Musculus biceps femoris (Caput breve) aufgeklebt. 
Auf dem Schreibtisch sieht man das EMG-Gerät (Keypoint Portable, Medtronic, 











Eine Nahaufnahme der oben beschriebenen Elektrodenpositionen mit 
Stimulationselektrode (gelb), Erdungselektrode (grün) sowie der beiden 
Ableitungselektroden (rotes/schwarzes Kabel). 
 
2.3 NFR- und Schmerzschwellen 
 
Um die Reizantwortkurven zu erstellen wurde die Stimulation von 0,5 mA ausgehend 
schrittweise um jeweils 0,5 mA gesteigert. Jeder Reiz wurde vom Probanden auf der 
NRS (s. Abschnitt 2.1.) bezüglich seiner Schmerzintensität bewertet. Die NFR-
Reflexschwelle wurde definiert als diejenige Stimulationsintensität, bei der erstmals 
eine Reflexantwort von mindestens 100 µV × ms auftrat. Das Hintergrundrauschen lag 
im Mittel bei 39,36 µV × ms ± 8,45 µV × ms. Die Stimulationsintensität, bei der 
erstmalig eine schmerzhafte Sensation angegeben wurde, wurde als Schmerzschwelle 




experimentellen Versuchstages ermittelt. Diese sechs NFR- und Schmerzschwellen 
wurden dann jeweils gemittelt.  
2.4 Versuchsprotokoll und Auswertung: Basaler NFR und 
Schmerzbewertung 
 
Es wurde eine Stimulationsintensität gewählt, die ca. 130 % der Reflexschwelle betrug. 
Die gewählte Stimulationsintensität musste Reflexe von einer ausreichenden und 
ausreichend konstanten Größe hervorrufen und von den Versuchsteilnehmern für die 
Dauer des Experiments gut toleriert werden. Die Stimuli wurden in sechs Sekunden-
Intervallen appliziert. Das Experiment bestand aus drei ohne Pause aufeinander 
folgenden, jeweils zwei Minuten langen Blöcken (entsprechend 20 Stimuli pro Block). 
Während der Blöcke eins und drei hatten die Versuchsteilnehmer keine Aufgabe, sollten 
sich also neutral verhalten. Während des zweiten Blocks sollten die Versuchsteilnehmer 
katastrophisieren. Die Schmerzintensitätsbewertung auf der NRS erfolgte jeweils am 
Ende jedes Blocks. Es sollte jeweils die mittlere Schmerzintensität der letzten fünf 
Stimuli angegeben werden. Am Ende des Experimentes sollten die Versuchsteilnehmer 
außerdem bewerten, wie gut ihnen das Katastrophisieren gelungen war. Für die 
Bewertung wurde eine Skala von Null (keine Verstärkung des Katastrophisierens 
gegenüber der Vorbeobachtung) bis Fünf (das stärkste vorstellbare Katastrophisieren) 
genutzt. Des Weiteren wurde die Herzfrequenz während des Experimentes erfasst und 
am Ende jedes Blocks abgelesen (Topline, Sigma Elektro, Neustadt/Weinstraße, 
Germany). 
 
Zur Auswertung wurden die Reflexflächen wie oben beschrieben bestimmt. Vier 




vorausgehenden inkonstanten, monomorphen, niedrig-schwelligen Reflexantwort 
(wahrscheinlich entsprechend dem nicht nozizeptiven RII-Reflex, s.o.)  abgegrenzt 
werden konnte, starke Spontanaktivität mit der Flächenbestimmung interferierte oder 
der Reflex nicht konstant reproduziert werden konnte. Für die verbleibenden Versuche 
wurden je fünf aufeinander folgende Reflexgrößen gemittelt und zur statistischen 
Auswertung bzw. Erstellung von Abbildungen genutzt. Pro Experiment (6 min) standen 
also 12 Werte, verteilt auf 3 Blöcke (je 2 min), zur Verfügung.  
 
2.5 Versuchsprotokoll und Auswertung: Zeitliche Summation des NFR 
und Schmerzbewertung 
 
Für die Versuche mit zeitlicher Summation wurde die Stimulationsintensität auf etwa 
120% der Reflexschwellenintensität reduziert, damit die sich im Verlauf der Summation 
steigernden Schmerzintensitäten von den Versuchsteilnehmern gut toleriert werden 
konnten. Zunächst wurde ein Einzelreiz gegeben und die Schmerzhaftigkeit von den 
Versuchsteilnehmern auf der NRS bewertet. Zehn Sekunden später wurden dann zehn 
Reize mit einer Frequenz von einem Hertz (1/s) appliziert. Der letzte Reiz dieser Serie 
wurde wieder bewertet. Jeder Block dauerte maximal zwei Minuten und bestand aus 
jeweils drei Einzelreizen mit den darauffolgenden Serien (siehe Abb. 3) Zwischen den 
Blöcken wurden Zeitabstände von jeweils 30 s eingehalten. In den Blöcken eins und 
drei sollten die Versuchsteilnehmer sich neutral verhalten, in Block zwei sollte wieder 
katastrophisiert werden. Der restliche Ablauf des Experimentes war analog zu den oben 
beschriebenen basalen Ableitungen. Fünf Experimente konnten nicht ausgewertet 
werden da der NFR nicht sicher von der vorausgehenden inkonstanten, monomorphen, 




nozizeptiven RII-Reflex, s.o.) abgegrenzt werden konnte, starke Spontanaktivität mit 
der Flächenbestimmung interferierte oder der Reflex nicht konstant reproduziert werden 
konnte.  
 
Das Ausmaß der zeitlichen Summation des NFR innerhalb der jeweiligen Blöcke wurde 
quantifiziert, indem der Quotient zwischen der mittleren Fläche der Reflexe vier bis 
zehn der 1-Hz-Serien und der mittleren Fläche der ersten Reflexe der 1-Hz-Serien und 
der jeweiligen einzelnen Reflexe vor den 1-Hz-Serien berechnet wurde (siehe „Ratio“ 
Abb. 3). Das Ausmaß der zeitlichen Summation der Schmerzintensität wurde 
quantifiziert, indem der Quotient zwischen den gemittelten Schmerzintensitäten des 
jeweiligen zehnten Stimulus der 1-Hz-Serie und den Einzelstimuli vor den 1-Hz-Serien 






























Block 1 (Vorbeobachtung):  
Einzelreiz mit nachfolgender 1-Hz-Serie:          -10s-                                                   
(drei Wiederholungen) 
 
Block 2 (Katastrophisieren): 
Einzelreiz mit nachfolgender 1-Hz-Serie:          -10s-                                                  
(drei Wiederholungen) 
 
Block 3 (Nachbeobachtung): 




Ausmaß zeitliche Summation („Ratio“) = MW   (   +    +    +   +   +    +   ) / MW   (   +   )    
 
Reflexfläche des Einzelreizes vor der 1-Hz-Serie:  
Reflexfläche des ersten Reizes der 1-Hz-Serie: 
 
Reflexflächen der Reize zwei und drei der 1-Hz-Serie: 
 
Reflexflächen der Reize vier bis zehn der 1-Hz-Serie: 
 
Abb. 3 
Hier ist der Ablauf des zeitlichen Summations-Versuchs schematisch dargestellt. Jeder 
Block (2 min) besteht aus jeweils drei Einzelreizen mit darauffolgenden 1-Hz-Serien. 
Zwischen den einzelnen Blöcken wurden jeweils 30 s Pause eingehalten. 
 
2.6 Das selbstinduzierte Katastrophisieren  
 
Am Ende der Vorbereitungssitzungen wurde den Versuchsteilnehmern erklärt, wie sie 
während des Versuchs auf Kommando des Versuchsleiters aktiv und willentlich 
versuchen sollten zu katastrophisieren. Nach Ausfüllen der PCS wurde den Teilnehmern 
anhand der Aussagen der PCS das Konzept des Katastrophisierens in Bezug auf 




zum Katastophisieren mitgegeben. Vorgeschlagen wurde, sich in Gedanken und 
Gefühle wie die folgenden hineinzusteigern: „es wird immer schlimmer und 
schlimmer“, „ich halt es nicht mehr aus“, „es ist schrecklich“, „ich wünschte mir es 
würde jetzt sofort aufhören“, „ich kann den Schmerz nicht mehr kontrollieren und er 
überwältigt mich“. Am Anfang der zweiten Sitzung wurden die möglichen Strategien 
zum Katastrophisieren nochmals besprochen. Während der NFR-Ableitung sollten die 
Probanden dann auf Kommando des Untersuchers für zwei Minuten in Bezug auf die 




Sofern nicht anders bezeichnet, sind alle Werte als Mittelwert ± Standardabweichung 
angegeben. P < 0,05 wurde als statistisch signifikant angesehen. Vor der Anwendung 
von parametrischen statistischen Tests wurden alle Variablen mit Hilfe des 
Kolmogorov-Smirnov-Tests auf signifikante Abweichungen von der Normalverteilung 
geprüft. Es wurden keine Abweichungen von der Normalverteilung festgestellt. Um die 
Korrelation zwischen zwei Variablen zu testen, wurde der Korrelationskoeffizient nach 
Pearson (r) genutzt. Der von den Versuchsteilnehmern bewertete Erfolg des 
Katastrophisierens (Null bis Fünf, s.o.) wurde gegen den Wert Null verglichen. Hierfür 
wurde der Einstichproben-t-Test verwendet. Um den Effekt des Katastrophisierens auf 
die Herzfrequenz, die Schmerzempfindung, die Reflexgröße, die zeitliche Summation 
von Reflexgröße und Schmerzwahrnehmung zu testen, wurden Varianzanalysen 
(analysis of variance, ANOVA) mit Messwiederholung über die drei experimentellen 
Blöcke durchgeführt. Ebenso wurden bei den basalen NFR-Messungen Varianzanalysen 




aufeinanderfolgenden Reflexen durchgeführt. Anschließend wurden nach Bonferroni 


























3.1.1 Reflexbeispiele  
 
Der NFR wurde als polyphasische Muskelantwort, beginnend meist etwa 100 ms nach  
Stimulationsbeginn und mit einer Schwelle um oder etwas über der Schmerzschwelle, 
identifiziert. 
 Abb. 4.1                                                           Abb. 4.2 
 
 
 Abb. 4.3                                                         Abb. 4.4 
 
 
Abb. 4.1 - 4.4 
Hier sind vier Originalreflexe aus den basalen NFR-Ableitungen abgebildet. Man 
erkennt die Artefakte der fünf Einzelstimuli zwischen 50ms und 71ms und den 
nachfolgenden Reflex. Der Auswertebereich für die Messung der Reflexfläche lag 








Als erstes wurden die Reflex- und Schmerzschwellen mit Hilfe von Reizanwortkurven 
(RAK) bestimmt. Hierbei wurde die Stimulationsintensität von 0,5 mA ausgehend 
schrittweise um jeweils 0,5 mA gesteigert. Die Probanden bewerteten nach jeder 






Beispiel einer Reizantwortkurve des RIII-Reflexes und der zugehörigen 
Schmerzintensitätsbewertung. Auf der x-Achse sind die Stimulationsintensitäten (mA) 
aufgetragen, auf der rechten y-Achse die Schmerzintensitätsbewertungen auf der NRS 
(0-10) und auf der linken y-Achse die NFR-Flächen (µV × ms). Man erkennt die 
Schmerzschwelle (erster Wert ≥ 1 auf der NRS) bei 3,0 mA und die Reflexschwelle 
(erster Wert ≥ 100 µV × ms) bei 4,5 mA. Bei zunehmender Stimulationsintensität 
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3.1.3 Schmerzschwellen, Reflexschwellen und Intensitäten für 
Testreize 
 
Nach Ermittlung der Schmerzschwellen und Reflexschwellen (siehe Tab. A1) wurden 
die Stimulationsintensitäten für die basalen NFR-Ableitungen und die zeitlichen 
Summationsversuche festgelegt. Als Ausgangswert diente dabei eine 
Stimulationsintensität um 120% der Reflexschwelle, die jedoch individuell angepasst 
werden konnte, um einen konstanten Reflex bei gut erträglicher Stimulationsintensität 
zu erreichen. Im Mittel lag die Stimulationsintensität bei 125,3 % ± 21,1 % der 
Reflexschwelle. Die Reflexschwellenintensität (6,4 mA ± 2,4 mA) lag signifikant über 
der Schmerzschwellenintensität (4,6 mA ± 2,2 mA; T [26] = 4,7; p < 0,001).    
 
3.2 Ergebnisse der basalen NFR-Messungen 
3.2.1 Selbsteinschätzung des Katastrophisierens  
 
Zunächst wurde ausgewertet, ob es den Versuchsteilnehmern während der basalen 
NFR-Messungen subjektiv gelang, auf Kommando zu katastrophisieren. 
Die Auswertung der Selbsteinschätzung des Katastrophisierens während Block 2 auf 
einer Skala von Null bis Fünf (0 = keine Verstärkung des Katastrophisierens gegenüber 
der Vorbeobachtung, 5 = das stärkste vorstellbare Katastrophisieren) ergab einen 
Mittelwert von 2,8 ± 1,1 (siehe Tab. A2). Dieser Wert ist signifikant verschieden von 
Null (T[26] = 13,2; p < 0,001). Dem subjektiven Eindruck nach ist das 






3.2.2 Schmerzintensitätsbewertung  
 
Während Block 2 (Katastrophisieren) stieg die Schmerzintensität signifikant an [F(2,25) 
= 14,3; p < 0,001; Posthoc-Test p < 0,001 für den Vergleich mit der Schmerzintensität 
während Block 2 (4,0 ± 0,9) mit Block 1 (Vorbeobachtung: 3,3 ± 0,9) oder Block 3 
(Nachbeobachtung: 3,2 ± 0,1), n. s. für den Vergleich der Blöcke eins und drei]. Der 
prozentuale Anstieg der Schmerzintensitätsbewertung während Block 2 im Vergleich zu 





Am Ende von jedem Block wurde die Herzfrequenz (Schläge/Minute) gemessen um 
einen möglichen vegetativen Einfluss auf die Schmerzintensitätsbewertung bzw. 
Reflexgröße zu erkennen. Die Herzfrequenzen veränderten sich während sämtlichen 
Reflexableitungen der basalen NFR-Ableitungen nicht signifikant [Block 1 
(Vorbeobachtung): 65,8 ± 11,8; Block 2 (Katastrophisieren): 66,1 ± 10,9; Block 3 





Um die Nozizeption auf spinaler Ebene beurteilen zu können, wurden die Größen der 
NFR-Flächen vor, während und nach dem Katastrophisieren bestimmt. Vergrößerungen 




Wie in Abschnitt 2.4. beschrieben und in Abb. 6 illustriert, wurden je fünf aufeinander 
folgende Reflexgrößen gemittelt und die resultierenden Werte (vier Werte pro Block) 
für die Auswertungen genutzt. Die Reflexantworten wurden während des 
Katastrophisierens signifikant größer [F(11,10) = 3,1; p < 0,05; Posthoc-Test p < 0,05 
für das erste Segment in Block 2, n. s. für alle übrigen Blöcke].  
Siehe hierzu auch Tabelle A5, wo jeweils 20 aufeinander folgende Reflexgrößen 
gemittelt wurden. Die Reflexgrößen vergrößerten sich während Block 2 
(Katastrophisieren: 524,0 µV × ms ± 236,1 µV × ms) im Vergleich zu Block 1 
(Vorbeobachtung: 488,2 µV × ms ± 253,5 µV × ms) und zu Block 3 (Nachbeobachtung: 
488,2 µV × ms ± 242,6 µV × ms). In der letzten Spalte von Tabelle A5 ist der 
prozentuale Anstieg der Reflexgrößen während Block 2 (Katastrophisieren) im 


















Abb. 6:  
Hier sind die gemittelten Reflexgrößen in % von Block 1 (Vorbeobachtung) (A) bzw. die 
prozentualen Schmerzintensitätsanstiege (B) während der basalen NFR-Ableitungen 
graphisch dargestellt. Man erkennt, dass sowohl die Schmerzintensitätsbewertungen 
als auch die NFR-Flächen während Block 2 (Katastrophisieren) größer wurden und sich 
in Block 3 (Nachbeobachtung) nahezu wieder auf das Niveau von Block 1 
(Vorbeobachtung) reduzierten. Über Teil A der Abbildung sind Originalspuren von 




3.3 Ergebnisse der zeitlichen Summations-Versuche 
3.3.1 Selbsteinschätzung des Katastrophisierens 
 
Nach den zeitlichen Summations-Versuchen sollten die Probanden genau wie bei den 
basalen NFR-Ableitungen die Intensität des selbstinduzierten Katastrophisierens auf der 




unterschiedlich großen Intensitäten (Wertebereich: 1 bis 4) zu katastrophisieren, 
insgesamt ergab sich ein signifikanter Effekt [2,9 ± 1,1; T[24] = 13,2 p < 0,001 für den 
Vergleich gegen Null]. Vergleicht man die Katastrophisierungseinschätzung der basalen 
NFR-Ableitungen (Tab. A2) mit den Bewertungen bei den zeitlichen 
Summationsversuchen (Tab. A6) ergeben sich keine signifikanten Unterschiede (basale 




Der 10. Reiz der zeitlichen Summationsserien (4,8 ± 1,3) wurde im Mittel als 
signifikant 
schmerzhafter bewertet als der Einzelreiz (2,7 ± 1,0) vor der Serie [T(66) = 12,2; p < 
0,009]. Dies wurde jeweils als Ratio (Schmerzintensität der Serie/ Schmerzintensität des 
Einzelreizes) quantifiziert (siehe Abschnitt 2.5, Tabelle A7). Das selbstinduzierte 
Katastrophisieren hatte keinen signifikanten Einfluss auf die zeitliche Summations-
Ratio der Schmerzintensität [Block 1 (Vorbeobachtung): 2,0 ± 0,9; Block 2 
(Katastrophisieren): 2,0 ± 0,9; Block 3 (Nachbeobachtung): 1,9 ± 0,9;  ANOVA mit 




Auch die NFR-Flächen potenzierten sich während der zeitlichen Summations-Serien 
signifikant. Die gemittelten Größen der Reflexe vier bis zehn der 1-Hz-Serien (755,4 ± 
333,6 µV × ms) waren im Mittel signifikant größer [T(66) = 11,2; p < 0,001] als die 




Hz-Serien (528,6 ± 256,0 µV × ms). Dies wurde analog zu den 
Schmerzintensitätsbewertungen jeweils als Ratio (gemittelte Reflexgrößen vier bis zehn 
der 1-Hz-Serien/ gemittelte Reflexgrößen der Einzelreize vor den 1-Hz-Serien und 
ersten Reize der 1-Hz-Serien, siehe Abschnitt 2.5, Abb. 3 und Tab. A8) quantifiziert. 
Die Varianzanalysen (ANOVA) mit Messwiederholung über die verschiedenen Blöcke 
ergab keine signifikante Änderung der Ratios über die drei Blöcke [Block 1 
(Vorbeobachtung): 1,5 ± 0,4; Block 2 (Katastrophisieren): 1,5 ± 0,6; Block 3 










Hier sind die Ratios der NFR-Flächen bzw. Schmerzintensitätsbewertungen während 
der zeitlichen Summations-Versuche graphisch dargestellt. Man erkennt, dass sich 
weder die Ratios der Schmerzintensitätsbewertungen noch die Ratios der NFR-Flächen 
über die verschiedenen Blöcke deutlich verändern. Über Teil A der Abbildung sind 
Originalspuren von Reflexen aus dem jeweiligen Bereich gezeigt.  Die graue 





3.4.1 Korrelationen mit PCS-Werten 
 
Die Katastrophisierungsneigung der Versuchsteilnehmer wurde vor dem Experiment 
mittels der deutschen Version der PCS bestimmt (14,9 ± 8,8; siehe Abschnitt 2.1). Sie 
korrelierte nicht signifikant mit den Schmerzschwellen (4,6 ± 2,2 mA, r = -0,15), den 
Reflexschwellen (6,3 ± 2,3 mA, r = 0,003) oder den Schmerzbewertungen während den 
jeweils ersten Blöcken der basalen NFR-Messungen (3,3 ± 0,9, r = 0,26).  
Es zeigte sich keine Korrelation zwischen den PCS-Werten und den Ratios der 
Schmerzbewertungen (2,0 ± 0,9; p = 0,12; r = -0,35)  bzw. der Reflexgrößen (1,5 ± 0,4; 
 r = -0,05) während Block 1 (Vorbeobachtung) der zeitlichen Summations-Versuche. 
Die PCS-Werte und die Differenz der NFR-Flächen zwischen dem ersten Segment des 
Katastrophisierens und dem letzten Segment der Vorbeobachtung (81,3 ± 102,7 µV × 
ms; r = 0,32) während der basalen NFR-Ableitungen korrelierten nicht miteinander. 
Eine Korrelation zwischen PCS-Werten und Schmerzintensitätsveränderung zwischen 
Block 1 und Block 2 (0,6 ± 0,6; r = -0,25) während der basalen NFR-Ableitungen 
bestand ebenfalls nicht. 
Die PCS-Werte und subjektiven Katastrophisierungseinschätzungen (basale NFR-
Messungen: 2,8 ± 1,1; zeitliche Summations-Versuche: 2,9 ± 1,1) korrelierten weder bei 
den basalen NFR-Messungen (r = -0,33), noch bei den zeitlichen Summations-







3.4.2 Korrelationen mit der subjektiven Einschätzung des 
Katastrophisierens während der Versuche 
 
Dagegen zeigte sich ein Trend für eine Korrelation zwischen den subjektiven 
Katastrophisierungseinschätzungen und den Schmerzintensitätsveränderungen zwischen 
Block 1 (Vorbeobachtung) und Block 2 (Katastrophisieren) bei den basalen NFR-
Ableitungen (r = 0,53; p = 0,015). Eine Korrelation zwischen den subjektiven 
Katastrophisierungseinschätzungen und der Differenz der NFR-Flächen zwischen dem 
ersten Segment des Katastrophisierens und dem letztem Segment der Vorbeobachtung 
(81,3 µV × ms ± 102,7 µV × ms) während der basalen NFR-Ableitungen bestand 
jedoch nicht (r = - 0,14). 
 
3.4.3 Korrelationen zwischen Schmerzintensitätsbewertungen und 
Reflexflächen 
 
Es bestand eine signifikante Korrelation (p < 0,01; r = 0,65) zwischen den 
Schmerzschwellen (4,4  2,0 mA) und Reflexschwellen (6,0  1,9 mA). 
Die Schmerzintensitätsbewertungen (Block 1: 3,3 ± 0,9; Block 2: 4,0 ± 0,9; Block 3: 3,2 
± 1,0) und NFR-Größen (Block 1: 488,2 ± 253,5 µV × ms; Block 2: 524,0 ± 236,1 µV × 
ms; Block 3: 488,2 ± 242,6 µV × ms) während der basalen NFR-Ableitungen 
korrelierten nicht signifikant miteinander (r = -0,31 für Block 1, r = -0,04 für Block 2, r 
= -0,16 für Block 3). 
Die Differenz der NFR-Flächen zwischen dem ersten Segment des Katastrophisierens 
und dem letzten Segment der Vorbeobachtung (81,3 ± 102,7 µV × ms) und die 
Änderung der Schmerzintensitätsbewertungen (0,6 ± 0,6) von Block 1 
(Vorbeobachtung)  zu Block 2 (Katastrophisieren)  korrelierten während der basalen 




4 Diskussion  
4.1 Modulation der Schmerzempfindung und des NFR durch 
selbstinduziertes Katastrophisieren während der basalen NFR-
Messung 
 
Wir haben in der vorliegenden Studie einen Effekt von selbstinduziertem 
Katastrophisieren auf die Schmerzintensitätsbewertung gefunden. Katastrophisieren 
steigerte die Schmerzintensitätsbewertung. Das passt zu bisherigen Ergebnissen aus der 
Literatur über die Bedeutung von Katastrophisieren für die Schmerzempfindung (Keefe 
et al. 1989; Picavet et al. 2002; Edwards et al. 2006a; Severeijns et al. 2001; Granot and 
Ferber 2005; Sullivan et al. 2001b). 
Katastrophisieren ist einer der stärksten bekannten psychologischen Einflussfaktoren 
mit Wirkung auf akute und chronische klinische Schmerzen (Keefe et al. 1989; Picavet 
et al. 2002). Zum Beispiel korreliert bei Patienten mit rheumatischer Arthritis die 
Katastrophisierungsneigung mit den Schmerzintensitätsbewertungen (Edwards et al. 
2006a). Auch Patienten mit chronischen Rückenschmerzen und einer starken 
Katastrophisierungsneigung empfinden stärkere Schmerzen und sind stärker 
beeinträchtigt als Patienten mit einer geringeren Katastrophisierungsneigung (Severeijns 
et al. 2001). 
Diese Effekte finden sich auch bei akuten postoperativen Schmerzen wieder (Granot 
and Ferber 2005). Hier korrelieren die Werte der PCS mit den postoperativen 
Schmerzen nach abdominellen chirurgischen Eingriffen.  Katastrophisieren ist auch 
assoziiert mit längeren und häufigeren Krankenhausaufenthalten und erhöhtem 





Studien zeigten eine Assoziation zwischen Katastrophisieren und Schmerzempfindung 
für experimentell induzierte Schmerzen (Sullivan and Bishop 1995; Edwards et al. 
2004; Dixon et al. 2004; Granot et al. 2006; Edwards et al. 2006b; Weissman-Fogel et 
al. 2008; Campbell et al. 2010). In diesen Studien wurde u. a. gezeigt, dass Probanden 
mit hoher Katastrophisierungsneigung experimentelle Schmerzen (Hitze- Kälte- und 
Druckschmerz) als stärker schmerzhaft empfinden als Probanden mit geringerer 
Katastrophisierungsneigung. Auch elektrische Schmerzreize (z.B. im Rahmen von 
NFR-Messungen) werden von Probanden mit starker Katastrophisierungsneigung als 
stärker schmerzhaft empfunden (Rhudy et al. 2009). 
Unser Befund, dass selbstinduziertes Katastrophisieren zu einer erhöhten 
Intensitätsbewertung der elektrischen Schmerzreize führt, deckt sich daher mit der 
Literatur. 
 
Wir haben außerdem einen Effekt des selbstinduzierten Katastrophisierens auf die NFR-
Fläche gefunden. Bei den basalen NFR-Messungen vergrößerten sich die NFR-Flächen 
während des Katastrophisierens. Dies steht im Gegensatz zu früheren Studien (France et 
al. 2002; France et al. 2004), die keinen Zusammenhang zwischen spinaler Nozizeption 
und dem Katastrophisieren gezeigt haben. Allerdings wurde in diesen Studien nur der 
Zusammenhang zwischen NFR-Schwellen und der vor dem Experiment bestimmten 
Katastrophisierungsneigung untersucht. Eine ähnliche Methode wurde in zwei neueren 
Studien verwendet (Rhudy et al. 2007; Rhudy et al. 2009). Auch hier wurde keine 
Korrelation zwischen NFR-Schwellen und der vorher mittels Fragebogen bestimmten 
Katastrophisierungsneigung gefunden. Darüber hinaus wurde in diesen Studien das 




Versuchs verwendeten elektrischen Reize untersucht. Weil sich dieses Maß für 
Katastrophisieren auf eine konkrete Situation anstatt auf nicht genau definierte 
schmerzhafte Ereignisse in der Vorgeschichte bezieht, wurde es als „in vivo 
Katastrophisieren“ bezeichnet (Edwards et al. 2005). In diesen Studien wurden den 
Probanden während der NFR-Ableitung verschiedene Bilder gezeigt. Es wurden 
emotional positive, neutrale und negative Bilder in zufälligem Wechsel gezeigt. Nach 
dieser Phase des Experiments wurde das Ausmaß des Katastrophisierens, bezogen auf 
die Schmerzhaftigkeit der elektrischen Stimuli während des Anschauens der Bilder, 
mittels Fragebogen ermittelt. Das Katastrophisieren bezog sich somit auf eine konkrete 
Situation (schmerzhafte elektrische Reize während des Anschauens der Bilder).  
Für „in vivo Katastrophisieren“ wurde gezeigt, dass es einen stärkeren Zusammenhang 
mit der während eines Versuchs erlebten Schmerzintensität hat als die vor dem Versuch 
erhobene allgemeine Katastrophisierungsneigung (Edwards et al. 2005). Auch für das 
„in vivo Katastrophisieren“ fand sich aber kein Zusammenhang mit der NFR-Schwelle 
(Rhudy et al. 2007; Rhudy et al. 2009).  
 
Angesichts aktueller Konzepte zur Aktivierung absteigender schmerzmodulatorischer 
Systeme ist es allerdings erstaunlich, dass Katastrophisieren keinen Effekt auf die 
absteigende Schmerzmodulation haben soll. Katastrophisieren ist ein komplexes 
Verhaltensmuster in Bezug auf Schmerzen. Es beinhaltet sowohl Elemente von 
Aufmerksamkeit als auch negative Emotionen und steigert sowohl die 
Schmerzintensitätsempfindung, als auch die emotionalen Schmerzantworten (Sullivan 
et al. 2001b; Van Damme et al. 2004; Seminowicz and Davis 2006; Quartana et al. 




schwieriger sich auf bestimmte Aufgaben zu konzentrieren während sie Schmerzen 
empfinden. Eine Studie von Van Damme et al. zeigt, dass sich Menschen mit einer 
hohen Katastrophisierungsneigung weniger gut auf bestimmte Worte konzentrieren 
können während sie elektrische Reize appliziert bekommen. Menschen mit einer 
geringeren Katastrophisierungsneigung fiel dies leichter (Van Damme et al. 2004). 
Mittels funktioneller Bildgebung konnte gezeigt werden, dass bestimmte Hirnregionen 
bei Menschen mit hoher Katastrophisierungsneigung bei Applikationen von 
Schmerzreizen stärker aktiviert werden als bei Menschen mit geringer 
Katastrophisierungsneigung. Zu diesen Regionen gehören z. B. der Gyrus cinguli 
anterior und der insuläre Kortex (Seminowicz and Davis 2006). Diese Hirnregionen 
sind besonders für die emotionale Verarbeitung des Schmerzes zuständig. Für 
Aufmerksamkeit und negative Emotionen vermutet man eine Vermittlung über 
absteigende Bahnen (Rhudy et al. 2005; Tracey and Mantyh 2007; Bingel and Tracey 
2008; Wiech and Tracey 2009; Villemure and Schweinhardt 2010). Hier konnte gezeigt 
werden, dass sich der NFR bzw. die Schmerzintensitätsbewertung durch das Anschauen 
von emotional negativen Bildern bzw. Filmszenen (z.B. kämpfende Menschen oder 
angreifende Tiere) oder das Riechen von unangenehm riechenden Substanzen 
beeinflussen lassen. Die NFR-Größen bzw. die Schmerzintensitätsbewertungen nahmen 
zu (Rhudy et al. 2005; Wiech and Tracey 2009). Somit ist zumindest eine spinale 
Beeinflussung der Nozizeption durch Emotionen bewiesen, welche durch absteigende 
Bahnsysteme vermittelt werden könnte.  
Die Ergebnisse unserer Studie legen daher ebenso wie die oben zitierte Literatur nahe, 
dass Katastrophisieren zumindest teilweise über absteigende Bahnsysteme vermittelt 




Katastrophisierens veränderte. Wie in der Einleitung ausführlich beschrieben, können 
die NFR-Schwellenwerte auch von der Position und Tiefe des N. suralis abhängig sein 
und so die Empfindlichkeit einer Korrelationsanalyse zwischen NFR-Schwellen und 
Katastrophisieren reduzieren. In diesem Punkt unterscheidet sich unsere Studie von 
anderen Studien (France et al. 2002; France et al. 2004; Rhudy et al. 2007; Rhudy et al. 
2009). Diese Studien machten keine laufenden NFR-Aufzeichnungen sondern 
bestimmten die NFR-Schwellen. Im Unterschied dazu wurde in der hier beschriebenen 
Studie die Wirkung von Katastrophisieren auf die laufende Aufzeichnung des NFR bei 
überschwelligen Stimulationsintensitäten ermittelt. Dieser Ansatz erlaubt die 
Verwendung von statistischen Tests mit Messwiederholung, die eine höhere Power 
haben. Darüber hinaus werden durch diesen Ansatz die individuellen Unterschiede in 
der Lage des N. suralis korrigiert, denn die Elektrodenposition wird während des 
Versuchs nicht verändert. Allerdings haben die früheren Studien teilweise höhere 
Probandenzahlen untersucht, die eine mangelnde Sensitivität des Ansatzes zumindest 
teilweise kompensieren sollten (France et al.2002; France et al.2004; Rhudy et al.2007; 
Rhudy et al.2009).  
Während Katastrophisieren seine größte Bedeutung bei der Vorhersage klinischer 
Schmerzen und ihrer Folgen hat, (Keefe et al. 1989; Severeijns et al. 2001; Picavet et al. 
2002; Granot and Ferber 2005; Edwards et al. 2006a) untersuchte die vorliegende 
Studie gesunde Probanden mit Hilfe eines künstlichen Schmerzreizes. Dieser Ansatz hat 
den Vorteil, die individuelle Variabilität gering zu halten, und ist oft ein nötiger erster 
Schritt zur Untersuchung von klinisch relevanten Zusammenhängen. Weitere Studien 
sind nötig, um den Zusammenhang von klinischen Schmerzen und dem Effekt des 




4.2 Modulation der Nozizeption und des NFRs durch selbstinduziertes 
Katastrophisieren während der zeitlichen Summationsversuche 
 
Das selbstinduzierte Katastrophisieren veränderte das Ausmaß der zeitlichen 
Summation  nicht, weder im Hinblick auf die Bewertung der Schmerzintensität noch bei 
den NFR-Größen.  
Zeitliche Summation der Schmerzintensitätsempfindung beschreibt eine Zunahme der 
Schmerzintensitätsempfindung, die durch wiederholte schmerzhafte Stimulation 
hervorgerufen wird. In unserem Experiment wurden die elektrischen Stimulationen mit 
einer Frequenz von 1 Hz appliziert. Zeitliche Summation beruht zumindest teilweise auf 
dem „Wind-up“ (s. Abschnitt 1.3) der nozizeptiven Antwort in Hinterhornzellen des 
Rückenmarks. Dies wurde in Versuchen an Nagetieren gezeigt (Herrero et al. 2000; 
Eide 2000; Staud et al. 2003). In einer Studie von Woolf und King wurden 
Hinterhornzellen des Rückenmarks von Ratten mit einer Frequenz von 1 Hz für 10 
Sekunden stimuliert. In den Zellen konnten progressive Anstiege der Größe und Dauer 
der postsynaptischen Potentiale detektiert werden. Dadurch wurde auch die Anzahl der 
Aktionspotentiale erhöht (Woolf and King 1987).  
Regelmäßige Stimulation des N. suralis mit einer Frequenz um 1 Hz induziert zeitliche 
Summation, sowohl der Schmerzintensitätsempfindung als auch des spinal vermittelten 
NFR (Arendt-Nielsen et al. 1995; Guirimand et al. 2000; Ruscheweyh et al. 2011).  
Während zeitliche Summation des NFR und das „Wind-up“ der Nervenzellen NMDA-
Rezeptor abhängig sind (Herrero et al. 2000; Arendt-Nielsen et al. 1995 Guirimand et 
al. 2000), werden einzelne nozizeptive Reize überwiegend durch Rezeptoren vom 
AMPA/Kainat-Typ vermittelt (Yoshimura and Nishi 1992) (siehe Abschnitt 1.3).  
Die vorliegenden Ergebnisse zeigen, dass das selbstinduzierte Katastrophisieren die 




Schmerzintensitätsempfindung selektiv beeinflusst. Bei den basalen NFR-Messungen 
wurden sowohl die NFR-Größen als auch die Schmerzintensitätsbewertungen während 
des Katastrophisierens größer, bei den zeitlichen Summationsversuchen jedoch 
veränderten sich diese beiden Parameter nicht signifikant. Da die zeitliche Summation 
und das „Wind-up“ der Hinterhornzellen vorwiegend NMDA-Rezeptor abhängig ist und 
Einzelreize vor allem AMPA/Kainat-Rezeptor abhängig vermittelt werden, deutet 
dieses Ergebnis darauf hin, dass selbstinduziertes Katastrophisieren vorwiegend 
AMPA/Kainat-Rezeptor abhängige Prozesse beeinflusst und NMDA-Rezeptor 
abhängige Prozesse unberührt lässt.  
Im Gegensatz dazu haben frühere Studien einen Zusammenhang zwischen 
dispositionellem (die Katastrophisierungsneigung wurde vor dem Experiment bestimmt) 
oder „in vivo Katastrophisieren“ (das Katastrophisieren wurde im Hinblick auf eine 
bestimmt Situation bewertet) und dem Ausmaß der zeitlichen Summation der 
Hitzeschmerzempfindung (Edwards et al. 2006b; Granot et al. 2006; George et al. 2007) 
gezeigt. Beispielsweise gaben Probanden, welche sehr stark katastrophisierten, bei 
wiederholten Hitzereizen höhere Schmerzintensitätsbewertungen an, als Probanden mit 
geringerer Katastrophisierungsneigung. Allerdings wurde auch schon ein Fehlen dieses 
Zusammenhangs dokumentiert (Kindler et al. 2010). 
In der vorliegenden Studie war die zeitliche Summation der 
Schmerzintensitätsempfindung weder abhängig von der Katastrophisierungsneigung der 
Probanden, noch ließ sie sich durch selbstinduziertes Katastrophisieren beeinflussen. 
Ein offensichtlicher Unterschied ist die Verwendung von elektrischen Stimuli in der 
vorliegenden Studie im Gegensatz zu Hitzestimuli in den vorherigen Studien. Inwiefern 




der Schmerzintensitätsbewertung unterscheiden lässt sich aus den Daten dieser Studie 
nicht ableiten. 
 
4.3 Methodische Gesichtspunkte 
4.3.1 Das selbstinduzierte Katastrophisieren 
 
In unserer Studie haben wir das selbstinduzierte Katastrophisieren genutzt. Die 
Probanden sollten demnach während der Reflexableitung auf Kommando 
katastrophisieren. Anhand des PCS-Fragebogens wurde den Teilnehmern das Konzept 
des Katastrophisierens in Bezug auf Schmerzen erläutert. Vorgeschlagen wurde, sich in 
Gedanken und Gefühle wie die folgenden hineinzusteigern: „es wird immer schlimmer 
und schlimmer“, „ich halt es nicht mehr aus“, „es ist schrecklich“, „ ich wünschte mir es 
würde jetzt sofort aufhören“, „ich kann den Schmerz nicht mehr kontrollieren und er 
überwältigt mich“. 
Frühere Studien verwendeten die dispositionelle Katastrophisierungsneigung als 
Parameter (France et al.2002; France et al.2004). Hierbei wird die 
Katastrophisierungsneigung vor dem Experiment mit dem  PCS-Fragebogen bestimmt. 
Es wird also die allgemeine Katastrophisierungsneigung der Probanden bestimmt und 
nach dem Experiment mit anderen Variablen wie z. B. der Schmerzintensitätsbewertung 
oder Reflexschwellenintensität korreliert.  
Andere Studien nutzten das situationsbezogene (= in vivo) Katastrophisieren (Rhudy et 
al.2007; Rhudy et al. 2009). Wie in Abschnitt 4.1 beschrieben wird hier das 
Katastrophisieren in Bezug auf die Schmerzerfahrung in dem Experiment, also auf eine 




Die vorliegende  Studie untersuchte das selbstinduzierte Katastrophisieren während des 
Experiments. Man könnte es demnach auch als selbstinduziertes „in vivo“ 
Katastrophisieren bezeichnen. Die Wirkung von selbstinduziertem Katastrophisieren 
wurde schon zuvor untersucht und führte in einer Studie zu einer reduzierten Toleranz 
gegenüber Eiswasser. Die Probanden mussten während des selbstinduzierten 
Katastrophisierens die nicht-dominante Hand in Eiswasser halten, und sollten die Hand 
erst dann herausziehen, wenn sie den Schmerz nicht länger ertragen konnten (Roditi et 
al. 2009). Dieses Ergebnis steht im Einklang mit unseren Ergebnissen, die eine erhöhte 
Schmerzintensität während des selbstinduzierten Katastrophisierens im Vergleich zu 
davor und danach zeigen.  
 
Dennoch ist es nicht klar, in welchem Maße das selbstinduzierte Katastrophisieren mit 
dem spontanen Katastrophisieren verglichen werden kann. Möglicherweise werden 
durch das selbstinduzierte Katastrophisieren andere kognitive und emotionale Prozesse 
ausgelöst als bei dem spontanen Katastrophisieren. Darüber hinaus wurden bei den 
Probanden durch die Vorgabe des Katastrophisierens vermutlich bestimmte 
Erwartungen ausgelöst. Sie haben wahrscheinlich damit gerechnet, dass sich die 
Schmerzintensitätsbewertungen während des Katastrophisierens erhöhen sollten oder 
würden und haben möglicherweise allein deshalb höhere Bewertungen angegeben. 
Diese Art von Verzerrung nennt man Erwartungs-Verzerrung (Hüter-Becker 2004).  
Bei der NFR-Größenbestimmung ist eine Erwartungs-Verzerrung meiner Meinung nach 
nicht so ausgeprägt zu erwarten. Die NFR-Größen wurden nicht subjektiv bestimmt, 
sondern objektiv gemessen. Hier erscheint eine durch Erwartungen der Probanden 




nicht ausgeschlossen werden, dass durch eine Erwartungs-Verzerrung psychologische 
Prozesse in Kraft treten, die über absteigende Bahnen auch die spinale Nozizeption 
beeinflussen.  
Möglicherweise war unser Studiendesign zu durchsichtig für die Probanden. Auch wenn 
ihnen das nicht explizit gesagt wurde, war ihnen vermutlich klar, dass sich während des 
Katastrophisierens die Schmerzempfindung erhöhen und die Reflexe sich vergrößern 
sollten. Andere Studienformen sind evtl. weniger durchsichtig für die Probanden und 
somit weniger anfällig für Verzerrungen der Ergebnisse.  
Eine Studie von Severeijns et al. 2005 benutzte bestimmte Strategien um die Probanden 
unterbewusst katastrophisieren zu lassen. In diesem Experiment wurde die 
Schmerzhaftigkeit gegenüber Kälte mit Hilfe eines Eiswasserbades untersucht. Die 
experimentelle Gruppe sollte unterbewusst katastrophisieren und die Kontrollgruppe 
unterbewusst von dem Schmerz abgelenkt werden. Die Probanden mussten vor dem 
Experiment einen sogenannten „Dummy-Fragebogen“ ausfüllen, in dem ihnen Fragen 
bezüglich ihrer psychischen und emotionalen Stabilität gestellt wurden. Danach wurde 
ihnen mitgeteilt, dass Psychologen diesen Fragebogen in einer 30-minütigen Pause 
ausgewertet hätten. Den Probanden der experimentellen Gruppe wurde gesagt, dass 
bereits einige Probanden während des Experimentes bewusstlos geworden wären und 
genau diese Probanden den „Dummy-Fragebogen“ ähnlich beantwortet hätten, wie sie 
selbst. Die Probanden sollten sich Sorgen machen und somit unterbewusst 
katastrophisieren. Der Kontrollgruppe wurde gesagt, dass die Auswertung des 
„Dummy-Fragebogens“ den Psychologen Sorgen bezüglich ihrer emotionalen und 
psychischen Stabilität mache und sie sich nach dem Experiment im Hinblick auf das 




Probanden von dem Schmerz während des Eiswasserversuches abzulenken. Diese 
Studienform ist zwar möglicherweise weniger anfällig für eine Erwartungs-Verzerrung, 
jedoch könnten so die Effekte des Katastrophisierens weniger stark ausgeprägt sein, da 
die Probanden eher unbewusst katastrophisieren. Sie könnten durch andere Gedanken 
abgelenkt werden und somit wiederum das Ergebnis der Studie verzerren. Durch das 
selbstinduzierte Katastrophisieren können sich die Probanden sehr stark auf das 
Katastrophisieren konzentrieren und somit kann vermutlich eine maximal hohe 
Sensitivität bezüglich der Effekte des Katastrophisierens erreicht werden. 
Ein anderer Vorteil des selbstinduzierten Katastrophisieren ist, dass es leicht während 
der Reflexableitung angewendet werden kann. Man kann so den genauen Zeitraum des 
Katastrophisierens bestimmen, da man die Probanden instruieren kann wann sie mit 
dem Katastrophisieren anfangen bzw. aufhören sollen. Somit kann man die 
Veränderungen der Schmerzbewertung bzw. der Reflexgrößen in den verschiedenen 
Phasen des Experiments sehr genau beobachten. 
Leider gibt es zu diesem Zeitpunkt nur wenige Studien, die das selbstinduzierte 
Katastrophisieren untersucht haben. Daher müssen noch andere Studien folgen, um die 
Ergebnisse zu bestätigen bzw. zu widerlegen und die Effekte des selbstinduzierten 
Katastrophisierens genauer zu untersuchen. 
4.3.2 Quantifizierung des Katastrophisierens während des Versuchs 
 
Unter den Bedingungen der vorliegenden Studie war es schwierig, eine zuverlässige 
Kontrolle des Katastrophisierens während des Versuchs zu etablieren. Eine frühere 
Studie kontrollierte das Katastrophisieren vor und nach der Intervention (Severeijns et 
al. 2005). In dieser Studie wurde die nicht dominante Hand in ein Eiswasserbad 




Abschnitt 4.3.1). Vor und nach der Intervention wurden die Probanden dazu 
aufgefordert mit Hilfe einer sieben-Punkte-Skala die Intensität des Katastrophisierens 
zu bewerten. Diese sieben-Punkte-Skala wurde teilweise aus den Punkten der PCS 
erstellt (Severeijns et al. 2005). 
Diese Kontrolle war in unserer Studie nicht möglich, da wir das Experiment nicht nach 
jedem experimentellen Block für die Beurteilung des Katastrophisierens unterbrechen 
wollten. Die Probanden hätten nach jedem experimentellen Block eine Bewertung des 
Katastrophisierens abgeben müssen, was den Ablauf des Experimentes möglicherweise 
stark gestört hätte. Die Konzentration der Probanden wäre durch das wiederholte 
Ausfüllen der Fragebögen gestört worden und der Ablauf des Experimentes insgesamt 
hätte sich deutlich verlängert. 
Durch das häufige Bewerten des Katastrophisierens hätte die Studie möglicherweise 
eine höhe Anfälligkeit für eine Erinnerungsverzerrung entwickelt. Eine 
Erinnerungsverzerrung wird häufig bei retrospektiven Fall-Kontroll-Studien beobachtet. 
Bei diesen Studienformen werden Patienten z. B. über bestimmte Risikofaktoren in der 
Vergangenheit bezüglich einer entwickelten Erkrankung befragt. Oft können sie sich 
nicht mehr genau an diese Risikofaktoren erinnern, oder sie erinnern sich an bestimmte 
Risikofaktoren besonders stark. Dadurch wird das Ergebnis der Studie verzerrt, da 
bestimmte Risikofaktoren allein durch die verzerrte Erinnerung besonders häufig 
genannt werden. Auf unser Experiment bezogen wären den Probanden möglicherweise 
durch die retrospektive und häufige Bewertung der verschiedenen Blöcke Fehler oder 
Ungenauigkeiten bei der Bewertung des Katastrophisierens unterlaufen. Daher 
entschieden wir uns für eine Lösung, die einfach und leicht verständlich für die 




Blocks (Katastrophisieren) mit dem des ersten bzw. dritten Blocks vergleichen. Unsere 
Skala bestand nur aus einer Frage. Es sollte lediglich auf einer Skala von Null bis Fünf 
bewertet werden wie gut es den Probanden gelungen war zu katastrophisieren 
(Abschnitt 2.4). Durch diese Art der Bewertung musste das Experiment nicht 
unterbrochen werden und die Konzentration der Probanden wurde somit nicht gestört. 
Auch die Gefahr einer Erinnerungsverzerrung konnte so minimiert werden. Des 
Weiteren haben Skalen mit nur einer Frage eine gute Reliabilität und Validität gezeigt 
(Dollinger and Malmquist 2009; Zimmerman et al. 2006). In diesen Studien wurde u. a. 
das Trinkverhalten von Studenten oder die Lebensqualität von psychiatrischen Patienten 
mittels verschiedenen Methoden untersucht. Einerseits wurden Skalen mit nur einer 
Frage verwandt, andererseits etablierte, aufwändigere Fragebögen mit mehreren Fragen. 
Die Ergebnisse der verschiedenen Skalen bzw. Fragebögen korrelierten hoch 
miteinander, so dass die Skalen mit nur einer Frage gegenüber aufwändigeren Methoden 
eine ebenso gute Reliabilität und Validität zeigten.   
 
4.3.3 Verwendung des NFR als Maß für die spinale Nozizeption 
 
In unserem Experiment haben wir den NFR als Maß für die spinale Nozizeption 
verwendet. Die Ableitung des NFR ist bei verschiedenen Probanden durchaus 
unterschiedlich gut möglich. Bei einigen Probanden hat es relativ lange gedauert, den 
optimalen Stimulationsort zu finden, da der subkutane Verlauf des N. suralis variieren 
kann. Einerseits muss die Stimulationsintensität ausreichend hoch sein um den NFR 
konstant mit einer ausreichenden Reflexgröße ableiten zu können, andererseits darf die 
Stimulation nicht zu schmerzhaft für den Probanden sein. Daher war es nicht immer 




Stimulationsintensität zu finden. Des Weiteren sind die Reflexableitungen bei den 
Probanden an verschiedenen Tagen unterschiedlich gut möglich. Möglicherweise wird 
die Reflexableitung von der Tageszeit oder der Müdigkeit der Probanden beeinflusst. 
An einigen Tagen konnten sich die Probanden besser entspannen, was sich positiv auf 
die Reflexableitung auszuwirken scheint. Daher könnte die Reflexableitung auch durch 
Stress im Berufs- oder Privatleben beeinflusst werden. Diese Aspekte haben wir jedoch 
nicht genauer untersucht.  
Allerdings ist der NFR-Flächenanstieg während der basalen Ableitungen so eindeutig, 
dass die beschriebenen Variabilitäten und Beeinflussungen der Reflexableitungen den 
Gesamteffekt des Katastrophisierens nicht entscheidend beeinflussen sollten. 
 
Die Vergrößerung der NFR-Flächen lässt auf eine gesteigerte spinale Nozizeption 
schließen, und suggeriert, dass auch das absteigende Schmerzhemmsystem unter den 
vorliegenden experimentellen Bedingungen durch das selbstinduzierte Katastrophisieren 
beeinflusst wird. Wie in Abschnitt 4.1 bereits ausführlich beschrieben, ist 
Katastrophisieren ein sehr komplexes Verhaltensmuster in Bezug auf Schmerzen. Es 
beinhaltet sowohl Elemente von Aufmerksamkeit als auch negative Emotionen und 
steigert sowohl die Schmerzintensitätsempfindung, als auch die emotionalen 
Schmerzantworten (Sullivan et al. 2001b; Van Damme et al. 2004; Seminowicz and 
Davis 2006; Quartana et al. 2009). Für Aufmerksamkeit und negative Emotionen 
vermutet man eine Vermittlung über absteigende Bahnen (Rhudy et al. 2005; Tracey 
and Mantyh 2007; Bingel and Tracey 2008; Wiech and Tracey 2009; Villemure and 




Beteiligung des absteigenden Schmerzhemmsystems zurückzuführen, da der NFR 
lediglich die spinale Nozizeption widerspiegelt.  
Obwohl der NFR häufig für die Beurteilung der spinalen Nozizeption genutzt wird, 
muss man auch im Hinterkopf behalten, dass es derzeit keinen Beweis dafür gibt, dass 
er auch die aufsteigende Nozizeption wiederspiegelt, z.B. den Teil der nozizeptiven 
Information, die das Gehirn erreicht. Der NFR spiegelt im Prinzip nur die spinale 
Reflexschleife wieder, also die Bahnen, die die elektrische Weiterleitung von der 
Peripherie zum Hinterhorn des Rückenmarks, weiter ins Vorderhorn und schließlich 
zum Muskel vermitteln. Die Nozizeption könnte also auch noch auf dem Weg vom 
Rückenmark zum Gehirn durch andere Systeme beeinflusst werden. Andererseits 
bedeutet nicht jede Veränderung des NFR automatisch auch eine Veränderung der 
aufsteigenden Nozizeption. Somit ist die Aussagekraft des NFR bezüglich der spinalen 
Nozizeption hinsichtlich dieses Aspektes durchaus eingeschränkt.  
Ein weiterer Grund für eine unterschiedliche Beeinflussung von Schmerzempfindung 
und NFR ist die Beteiligung von unterschiedlichen peripheren Fasersystemen. Der NFR 
wird über primär afferente Aδ-Fasern (Ertekin 1975) vermittelt, während die 
Schmerzempfindung nicht nur über Aδ-Fasern sondern auch über C-Fasern vermittelt 
wird (Schaible und Schmidt 2000; Meßlinger 2010; Huppelsberg und Walter 2005). 
Eine Beeinflussung C-Faser-vermittelter Komponenten kann daher durch den NFR 
nicht reflektiert werden. 
Der relative Anteil zwischen supraspinalen und absteigenden Prozessen hinsichtlich der 
Schmerzbewertung kann individuell verschieden sein. Dies wirkt sich negativ auf den 
Nachweis einer Korrelation zwischen dem Ausmaß der 




Proband die Schmerzbewertung beispielsweise vornehmlich supraspinal und weniger 
durch absteigende Prozesse beeinflusst wird, würde sich eine erhöhte 
Schmerzempfindung nicht sonderlich stark im NFR wiederspiegeln, da dieser nur die 
spinale Schmerzvermittlung wiederspiegelt. Der NFR würde sich nicht sonderlich stark 
verändern wobei sich die Schmerzempfindung durchaus verändern kann.  
 
Mehrere Studien, darunter auch die vorliegende, haben eine fehlende Korrelation 
zwischen dem Ausmaß der Schmerzintensitätsempfindung und der NFR-Modulation 
durch Interventionen, die vermutlich das absteigende Schmerzhemmsystem aktivieren, 
gezeigt (Terkelsen et al. 2004; Piche et al. 2009). Andererseits zeigten Tierversuche, 
dass die Stimulation des periaquäduktalen Graus, eine zentrale Struktur bei der 
Aktivierung des absteigenden Schmerzhemmsystems, eine Verkleinerung des NFR 
bewirkt (Mayer and Liebeskind 1974; Fields and Basbaum 2006). Der NFR wird also 
zumindest bei Tieren durch die Aktivierung der absteigenden Schmerzhemmung 
beeinflusst. Somit ist der NFR ein mögliches Instrument für die Beurteilung des 
absteigenden Schmerzhemmsystems wobei eine Vergrößerung der NFR-Flächen aus 
vorgelegten Gründen nicht beweisend auf eine Deaktivierung des absteigenden 
Schmerzhemmsystems zurückzuführen ist. Möglicherweise könnte auch eine 
Aktivierung der absteigenden Schmerzfazilitierung eine Vergrößerung der NFR-
Flächen bewirken. Bezüglich des Systems der absteigenden Schmerzfazilitierung gibt es 
bisher allerdings nur wenige Studien, daher ist es weniger gut verstanden als das 
absteigende Schmerzhemmsystem.  
Da die NFR-Bestimmung eine der wenigen Methoden für die Beurteilung der spinalen 




zwischen NFR und aufsteigender  Nozizeption bzw. absteigenden 




Die Ergebnisse der vorliegenden Studie legen nahe, dass Katastrophisieren die 
Schmerzwahrnehmung zumindest teilweise durch Beeinflussung der absteigenden 
Schmerzhemmung beeinflusst. Die Ergebnisse stehen im Einklang mit aktuellen 
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1 5,0 7,0 8,5 7,5 
2 5,5 5,0 6,0 6,0 
3 2,0 6,0 6,5 6,0 
4 6,0 7,0 7,5 7,0 
5 3,1 5,5 7,5 7,0 
6 2,0 3,0 4,0 3,0 
7 6,0 5,0 8,0 7,0 
8 5,5 12,0 12,0 11,5 
9 3,0 6,0 7,0 7,0 
10 4,0 5,5 7,5 7,5 
11 3,5 6,0 5,5 4,5 
12 2,0 5,5 5,5 6,5 
13 3,5 3,0 5,5 5,0 
14 4,5 11,0 13,0 14,0 
15 11,0 11,5 14,0 14,0 
16 5,0 5,5 6,0 6,0 
17 3,0 5,0 5,5 5,0 
18 4,0 7,0 7,5 7,5 
19 3,0 4,5 5,5 5,0 
20 3,0 5,5 6,5 5,0 
21 4,0 6,5 8,0 6,5 
22 9,0 9,0 14,0 12,5 
23 4,0 5,0 7,5 6,5 
24 6,5 5,5 7,0 8,0 
25 5,0 6,0 7,5 7,5 
26 9,0 10,0 12,5 12,5 
27 3,0 3,5 5,5 5,0 
MW ± 
STD 
4,6 ± 2,2 6,4 ± 2,4 
7,8 ± 2,8 
125,3 % ± 21,1 % der 
Reflexschwellen-
intensität 
7,4 ± 2,9 
117,7 % ± 20,1 % der 
Reflexschwellen-
intensität 
Tabelle A1:  
Hier sind die Schmerz- und Reflexschwellen sowie die während der basalen NFR-
Ableitungen und zeitlichen Summationsversuchen verwendeten 
Stimulationsintensitäten aufgetragen. Bei den basalen NFR-Ableitungen wurde mit 
knapp 130% der Reflexschwellenintensität, bei den zeitlichen Summationsversuchen 











1 3,0 15 2,0 
2 3,0 16 2,5 
3 3,0 17 1,0 
4 1,0 18 0,5 
5 2,0 19 4,0 
6 3,5 20 2,5 
7 4,0 21 3,0 
8 3,5 22 4,0 
9 3,0 23 3,0 
10 4,5 24 3,0 
11 5,0 25 2,0 
12 3,5 26 2,0 
13 1,5 27 2,5 
14 2,0 MW ± STD  2,8 ± 1,1  
Tabelle A2:  
Hier sieht man die Werte der Selbsteinschätzung des Katastrophisierens (wie gut ist es 
den Versuchsteilnehmern laut Selbsteinschätzung gelungen zu Katastrophisieren) auf 
einer Skala von Null bis Fünf (0 = keine Verstärkung des Katastrophisierens gegenüber 


























bewertung Block 1 
(Vorbeobachtung) 
Schmerzintensitäts-
bewertung Block 2 
(Katastrophisieren)  
Schmerzintensitäts-





während Block 2 in 
% im Vergleich zu 
Block 1 
1 4,5 5,0 4,4 111,11 
2 2,5 3,8 2.,8 150,0 
3 4,0 5,0 4,5 125,0 
4 4,5 4,7 4,0 104,4 
5 2,5 3,0 2,5 120,0 
6 2,6 2,8 2,6 107,7 
7 3,0 3,5 3,0 116,7 
8 4,5 5,5 4.5 122,3 
9 4,0 4,0 4,0 100,0 
10 2,5 4,0 2,0 160,0 
11 2,0 4,0 2,5 200,0 
12 3,8 4,3 3,5 113,3 
13 2,0 2,0 1,5 100,0 
14 5,0 5,0 5,0 100,0 
15 2,1 2,2 2,0 104,8 
16 3,5 4,0 3,5 114,3 
17 3,5 3,5 3,5 100,0 
18 3,0 3,0 3,0 100,0 
19 3,3 4,0 3,0 121,2 
20 4,0 5,0 4,5 125,0 
21 5,3 5,3 4,5 100,0 
22 3,5 4,7 4,2 135,7 
23 3,0 3,5 3,0 116,7 
24 3,0 4,0 2,5 133,3 
25 2,5 4,0 3.5 160,0 
26 2,8 3,0 2,0 107,1 
27 3,0 3,8 3,0 125,0 
MW ± 
STD 
3,3 ± 0,9 4,0 ± 0,9 3,2 ± 0,1 121,2 ± 23,5 
Tabelle A3:  
Hier sind die Schmerzintensitätsbewertungen auf der NRS (0 = kein Schmerz; 10 = 
stärkster vorstellbarer Schmerz) vor, während und nach dem Katastrophisieren 
aufgetragen. Man erkennt, dass die Schmerzintensitätsbewertungen während Block 2 
(Katastrophisieren) bei fast allen Probanden anstiegen [Wertebereich: 100 % – 200 % 
des Ausgangswertes in Block 1 (Vorbeobachtung)] und in Block 3 (Nachbeobachtung) 
wieder abfielen. Auch die jeweiligen Mittelwerte bestätigen den oben beschriebenen 












 Block 3 
(Nachbeobachtung) 
Differenz  
(Block 2 minus 
Block 1) 
1 72 72 76 0 
2 68 72 64 4 
3 61 64 65 3 
4 58 61 60 3 
5 53 57 52 4 
6 67 65 68 -2 
7 67 68 69 1 
8 65 67 65 2 
9 76 79 78 3 
10 59 56 Fehlend -3 
11 70 65 61 -5 
12 62 69 59 7 
13 57 60 59 3 
14 69 69 71 0 
15 69 61 60 -8 
16 92 92 93 0 
17 57 63 55 6 
18 96 94 90 -2 
19 57 60 60 3 
20 59 57 51 -2 
21 59 60 56 1 
22 54 54 56 0 
23 68 62 59 -6 
24 52 51 52 -1 
25 83 71 83 -12 
26 47 52 54 5 
27 80 84 82 4 
MW ± STD 65,8 ± 11,8 66,1 ± 10,9 65,3 ± 11,8 0,3 ± 4,4 
Tabelle A4:  
Hier sind die Herzfrequenzen (Herzschläge/Minute) der Probanden vor, während und 
nach dem Katastrophisieren aufgetragen. Man erkennt, dass sich die Herzfrequenzen 
während allen Blöcken nur minimal veränderten und die Frequenzbereiche im Bereich 
der normalen Ruhefrequenz eines erwachsenen Menschen lagen (Mittelwert Block 1-
















in % im Vergleich 
zu Block 1 
(Vorbeobachtung) 
1 289,1 320,8 262,6 111,0 
2 214,2 219,2 206,3 102,3 
3 251,0 306,1 214,9 122,0 
4 180,5 221,5 223,3 122,7 
7 306,1 359,1 287,3 117,3 
8 503,5 477,0 505,6 94,7 
9 169,3 186,3 191,0 110,0 
10 422,1 422,6 471,2 100,1 
11 755,6 702,0 685,4 92,9 
12 354,6 441,8 426,7 124,6 
13 767,9 712,2 787,5 92,7 
14 253,5 710,3 263,5 280,2 
15 245,3 250,8 240,5 102,2 
16 560,2 696,7 731,3 124,4 
17 545,2 574,6 557,0 105,4 
19 614,8 571,7 627,9 93,0 
20 931,6 849,2 868,3 91,2 
21 719,0 794,8 615,8 110,5 
22 746,2 764,1 678,4 102,4 
23 562,6 650,6 703,8 115,6 
24 1080,9 1060,3 1008,4 98,1 
26 327,0 375,1 298,1 114,7 
27 429,0 385,2 374,5 89,8 
MW ± 
STD 
488,2 ± 253,5 524,0 ± 236,1 488,2 ± 242,6 113,8 ± 38,0 
Tabelle A5: 
Hier sind die NFR-Flächen der jeweiligen Blöcke (Mittelwerte über jeweils 20 Reflexe) 
der einzelnen Probanden aufgelistet. Außerdem ist der prozentuale Anstieg der NFR-
Flächen während Block 2 (Katastrophisieren) im Vergleich zu Block 1 (Vorbeobachtung)  
in der letzten Spalte angegeben (113,8 % ± 38,0). Man erkennt an den Mittelwerten, 
dass sich die Reflexgrößen während Block 2 (Katastrophisieren)  vergrößerten und 
während Block 3 (Nachbeobachtung) wieder nahezu auf Anfangsniveau verkleinerten. 
Diese Entwicklung wird auch durch den prozentualen NFR-Flächenanstieg in Block 2 im 












1 4,0 15 1,0 
2 3,0 16 2,5 
3 4,0 17 1,0 
4 3,0 18 1,0 
5 2,0 19 4,0 
6 3,0 20 3,0 
7 3,0 21 2,0 
8 4,0 22 3,5 
9 4,0 23 4,0 
10 4,0 24 4,0 
11 4,0 25 2,0 
12 3,5 26 3,0 
13 1,0 27 4,0 
14 2,0 MW ± STD  2,9 ± 1,1  
Tabelle A6:  
Analog zu Tabelle A1 sieht man die Werte der Einschätzung des Katastrophisierens für 
die zeitlichen Summations-Versuche (wie gut ist es den Versuchsteilnehmern laut 
Selbsteinschätzung gelungen zu Katastrophisieren) auf einer Skala von Null bis Fünf (0 
= keine Verstärkung des Katastrophisierens gegenüber der Vorbeobachtung, 5 = das 
































band ER Serie  ER  Serie  ER  Serie 
1 2,5 4,5 2,8 5,0 2,7 4,5 1,8 1,8 1,7 
2 4,0 5,2 4,3 5,5 4,0 5,0 1,3 1,3 1,3 
3 4,0 4,0 4,0 4,3 4,0 4,0 1,0 1,1 1,0 
4 1,2 2,2 1,2 3,2 1,0 2,8 1,9 2,7 2,8 
5 2,2 6,6 2,8 6,8 2,3 6,4 3,0 2,4 2,8 
6 2,3 4,9 3,1 5,7 2,5 5,1 2,1 1,8 2,0 
7 3,2 4,5 3,3 4,8 3,3 4,8 1,4 1,5 1,5 
8 2,5 3,5 2,7 4,0 2,7 4,0 1,4 1,5 1,5 
9 1,5 5,7 1,7 6,8 1,5 5,8 3,8 4,1 3,9 
10 1,7 6,2 2,2 6,8 2,0 5,8 3,7 3,2 2,9 
11 2,7 3,9 3,2 4,3 3,0 3,9 1,5 1,4 1,3 
12 2,5 3,6 2,7 4,5 2,5 3,5 1,5 1,7 1,4 
13 1,7 3,5 2,0 4,7 2,0 2,8 2,1 2,3 1,4 
14 3,8 5,2 4,1 5,6 4,3 5,3 1,3 1,4 1,2 
15 2,3 3,8 2,3 3,8 2,2 3,8 1,7 1,7 1,7 
16 1,8 6,3 1,8 6,7 1,5 6,2 3,5 3,6 4,1 
17 1,5 4,4 1,5 4,6 1,5 4,3 2,9 3,1 2,9 
18 2,7 4,8 2,8 5,2 2,9 4,5 1,8 1,9 1,6 
19 3,0 4,0 3,2 4,6 3,0 4,2 1,3 1,4 1,4 
20 1,9 2,0 2,0 2,1 1,9 2,0 1,1 1,1 1,1 
21 5,5 6,5 5,7 7,0 5,5 6,5 1,2 1,2 1,2 




2,6 ± 1,0 4,6 ± 1,3 2,9 ± 1,1 5,1 ± 1,3 2,7 ± 1,1 4,6 ± 1,2 2,0 ± 0,9 2,0 ± 0,9 1,9 ± 0,9 
Tabelle A7:  
Hier sind die Mittelwerte der Schmerzintensitätsbewertungen der Einzelreize (ER) vor 
den 1-Hz-Serien und der jeweils zehnten Reize der 1-Hz-Serien (Serie) mit ihren 



















Block 1 Block 2 Block 3 
Pro-
band ER Serie ER Serie ER Serie 
1 809,8 1181,2 867,5 1170,5 780,0 1269,7 1,5 1,3 1,6 
2 167,0 393,1 282,3 328,4 111,8 200,4 2,4 1,2 1,8 
3 157,9 192,8 245,3 258,3 185,6 237,6 1,2 1,1 1,3 
4 945,9 1146,6 970,2 1295,5 1085,6 1306,6 1,2 1,3 1,2 
5 488,1 746,2 662,0 855,2 621,8 718,3 1,5 1,3 1,2 
6 718,5 884,5 590,8 786,8 659,4 845,2 1,2 1,3 1,3 
7 319,1 653,1 288,8 756,9 325,9 694,4 2,0 2,6 2,1 
8 505,0 865,2 675,2 943,3 451,9 820,2 1,7 1,4 1,8 
9 950,8 1459,5 1086,8 1496,6 1118,0 1509,1 1,5 1,4 1,3 
10 385,1 727,9 398,6 720,0 345,2 635,3 1,9 1,8 1,8 
11 545,9 1011,9 356,2 1253,3 770,5 1329,7 1,9 3,5 1,7 
12 314,2 446,6 334,5 486,1 263,6 438,5 1,4 1,5 1,7 
13 373,9 499,9 359,4 526,9 356,4 581,4 1,3 1,5 1,6 
14 683,9 840,9 947,2 1084,9 877,4 993,3 1,2 1,1 1,1 
15 211,1 369,4 243,8 324,7 243,4 363,8 1,7 1,3 1,5 
16 535,0 834,3 591,5 961,5 493,5 813,0 1,6 1,6 1,6 
17 506,8 721,9 523,8 849,8 494,5 688,8 1,4 1,6 1,4 
18 441,0 626,3 295,9 510,1 332,4 654,2 1,4 1,7 2,0 
19 306,7 304,4 312,5 291,3 249,6 288,7 1,0 0,9 1,2 
20 799,9 737,9 702,0 871,6 757,4 894,7 0,9 1,2 1,2 
21 574,5 623,9 819,6 796,7 391,7 419,0 1,1 1,0 1,1 










































Hier sind für die einzelnen Probanden die gemittelten NFR-Flächen der verschiedenen 
Blöcke aufgeführt, aus denen dann die entsprechenden Ratios gebildet wurden. Es sind 
jeweils die gemittelten Reflexflächen der Einzelreize vor den 1-Hz-Serien und der 
jeweils ersten Reize der 1-Hz-Serien aufgetragen (ER) bzw. die gemittelten 
Reflexflächen der Reize vier bis zehn der 1-Hz-Serien (Serie). Siehe Abschnitt 2.5.  
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